EDITORIAL

VIl CONGRESO VENEZOLANO DE MEDICINA INTERNA

E ntre el 26 y el 30 de mayo de 1992, se llevara a
cabo el Vil Congreso Venezolano de Medicina
Interna. En la ditima asamblea realizada se escogié
como sede a la ciudad de Puerto La Cruz.

Desde ese mismo momento la Junta Directiva del
Capttulo Anzoatiguense, presidida por el Dr. Efdal Mikati,
asumid con estusiasmo la responsabilidad de organi-
zar nuestro magno encuentro cientifico. Se comenzé a
trabajar en la elaboracion del programa de actividades
y de todo el complejo proceso que culmina en la
celebracién del Congreso.

El programa cientifico es sumamente interesante.
Como es tradicion en la Sociedad, no tiene una orienta-
cién nosogréfica, sino mas bién, se abordan situacio-
nes que presentan los pacientes que son atendidos por
los Médicos Internistas.

Los temas centrales seran: Patologia Médica del
Embarazo, el Paciente con Lupus Eritematoso y el
Internista en preoperatorio.

Los cursos seran dedicados al analisis y actualiza-
cion de los problemas fundamentales de la préactica
diaria: Infecciones Graves, Alcoholismo y Diabetes
Mellitus. Adem4s, habré un curso sobre procedimien-
tos diagndsticos y otro sobre Epidemiologia Clinica.

La seccién de controversias en Medicina Interna
discutira el diagnoéstico y tratamiento de los pacientes
con ACV isquémico.

Se haran 6 Reuniones simultaneas con Expertos,
los cuales trataran los temas: Hepatitis Viral, Enferme-
dades Ocupacionales, Obesidad, el paciente con Sida,
el paciente con Insuficiencia Cardiaca refractaria y tra-
tamiento de la depresion.

La ponencia Central sera dedicada al analisis del
disefio curricular de los Postgrados de Medicina Inter-
na en Venezuela. Ademas se realizaran 4 cursos pre-
congreso, dos reuniones anatomoclinicas, conferen-

cias magistrales cuyos temas se definiran al ratificarse
la asistencia de los Invitados Extranjerosy las importan-
tes reuniones para presentacion de Trabajos Libres.

El Congreso contara con la participacion de Distin-
guidos Invitados Nacionales y Extranjeros, especial-
mente escogidos por su reconocida experiencia en los
temas que serén tratados.

Todo este esfuerzo organizativo realizado por el
Comité Organizador Local cuenta con el apoyo perma-
nente de la Junta Directiva Nacional. Estamos seguros
que la célida hospitalidad de la ciudad de Puerto La
Cruz y el atractivo programa social que enmarca el
Congreso brindaran una oportunidad inolvidable de
encuentro a todos los Miembros de la Sociedad Vene-
zolana de Medicina Interna.

Cada Congreso es ocasién de culminacién y de
comienzo, ocasion para la reflexion sobre nuestra acti-
vidad profesional. Hemos querido que el reencuentro
conviejo amigosyy el fructifero intercambio de experien-
cias represente una vivencia revitalizadora para los
retos que tiene planteados el Médico Internista: Traba-
jarincansablemente por mejorar los Servicios de Salud
en Venezuela, demostrando que es un Profesional Gtil
y eficaz en la solucién integral de los problemas asis-
tenciales del pais, asumir el liderazgo en fa Docencia e
Investigacién, como oportunidades de colocarse al
Servicio de la Ensefianza de la profesién Médica y en
particular, de llegar a la excelencia en la formacién de
Médicos Internistas.

Dartodo su esfuerzoy creatividad para la progresi-
va innovacién en la Medicina, como Cienciay Arte.

Invitamos a los Miembros dela Sociedad Venezola-
nadeMedicina Interna, atodos los Médicosy Estudian-
tes de Medicina del pais a participar en lo que promete
ser uno de los Congresos mas completos e interesan-
tes de los ultimos afos.



ARTICULOS DE REVISION

BETA - BLOQUEANTES: PRESENTE Y FUTURO
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INTRODUCCION

a hipertensién arterial ha sido reconocida como

un problema de salud publica a nivel mundialy la
solucion en gran parte puede tener relaciéon con un
diagnostico temprano y tratamiento adecuado, inician-
do por la terapia no farmacolégica, basado en el cam-
bio de "estilo de vida" tomando en cuenta la menor
exposicién al estres, mejor seleccion de la alimenta-
cion, disminucion de la ingesta de sal, todas estas
medidas muchas veces son efectivas por si solas, pero
regularmente tienen efectos 6ptimos cuando se realiza
conjuntamente con la fA&rmacoterapia, demostrandose
asi reduccién de riesgos cardiovasculares, accidentes
cerebrovascules (A.C.V.) e insuficiencia renal'.

Los B-bloqueantes son utilizados en farmacologia
cardiovascular desde 1960. La experiencia ha confir-
mado que reducen la morbimortalidad cardiovascular
asociada a hipertension arterial, asimismo tienen papel
preponderante en la prevencién primaria de enferme-
dad cardiaca coronaria.

Es interesante hacer notar las investigaciones de
nuevos B-bloqueantes, pudiendo clasificarlos actual-
mente como S-bloqueantes *I Generacion" donde se
encuentran incluidos los S-bloqueantes no cardiose-
lectivos tipo propranolol. los g-bloqueantes cardiose-
lectivos, pertenecen a la "Il Generacién®. Y la "lll Gene-
racion* corresponde a aquellos que ejercen un bloqueo
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selectivo A1, pero también producen vasodilatacién
periférica, con una estimulacién selectiva 82, de los
receptores adrenérgicos, considerandose drogas de
primera eleccionz,

FISIOLOGIA Y DISTRIBUCION
DE RECEPTORES ADRENERGICOS

Los adrenoreceptores se encuentran clasificados
en dos diferentes tipos; los « receptores los cuales al
ser estimulados producen una respuesta excitatoria, y
los B receptores, quienes antagonizan a los primeros
produciendo una respuesta inhibitoria, y estimulacion
cardiaca.

Enunaterminacién nerviosa adrenérgica se puede
apreciar cuando la nor-epinefrina es liberada de los
granulos de almacenamiento en el momento de la
estimulacion, entrando en contacto con la célula efec-
tora uniéndose a los receptores a1y 8 post-sinapticoy
a nivel pre-sinaptico la nor-epinefrina se une a los
receptores a2y B inhibiendo o estimulando respectiva-
mente la liberacion de la misma.

_Losreceptores adrenérgicos presentan una amplia
distribucién corporal y es importante recalcar que los
receptores 1 se encuentran predominantemente a
nivel cardiaco, su estimulacién provoca aumento de la
contractibilidad, velocidad de conduccidén auriculo
ventricular y automatismo cardiaco. Fuera del corazén
se encuentran a nivel pancreatico; favoreciendo la lip6-
lisis, y a nivel renal.

Los receptores B2 y a son de distribucién mas
general.



La regulacién de los receptores 1 y 2 a nivel
cardiaco y circulatorio se encuentran bajo control de
los niveles de catecolaminas, una relacion similar entre
densidad de receptores y sensibilidad puede ser vista
tanto con los beta-bloqueantes selectivos como no
selectivos?.

Las drogas bloqueadoras 8 adrenoreceptoras ac-

tdan inhibiendo competitivamente los efectos de las

catecolaminas a nivel de los receptores, siendo impor-
tante por esto la curva dosis-respuesta donde se toma
como patrén el propranolol por ser la droga méas cono-
cida.

En un estudio comparativo entre atenolol g-blo-
queante cardioselectivo, hidrosoluble con una biodis-
ponibilidad entre el 40 y 60%, con una mayor excrecion
renal y el betaxolol; lipofilico cardioselectivo, con bio-
disponibilidad de 80 a 90%, eliminado por hidroxilacion
hepética, se compara la curva dosis-respuesta antihi-
pertensiva con relacién a su potencia y variabilidad
interindividual. En el atenolol se observa una curva
dosis-respuesta gradada, mientras que con betaxolol a
dosis muy bajas se aprecia una respuesta cerca de lo
méximo. La variabilidad interindividual ha demostrado
pocarelacién entre la curva dosis-respuestay la poten-
cia de la droga*.

Ademas de la capacidad competitiva como droga
presentan otras caracteristicas muy particulares por lo
cual se han clasificado; principaimente por su accién
sobre el corazén, denominandose cardioselectivoy no
cardioselectivo. Los cuales a su vez se clasifican de
acuerdo a si presentan en su farmacocinética accion
estabilizadora de la membrana, Actividad Simpatomi-
méticalntrinseca (1.S.A.) y liposolubilidad o hidrosolubi-
lidad. (Fig. 1)

Accidn estabilizadora de la membrana incluye un
efecto similar a la quinidina, asi como un efecto anesté-
sico local reduciendo el aumento del potencial de ac- -
cién de la célula cardiaca sin afectar el potencial de
reposo, esta propiedad es importante en la efectividad
de estas drogas cuando son seleccionadas para el
tratamiento de las arritmias cardiacas._

La actividad |.S.A. consiste en un receptor interme-
dio, el cual ejerce su accién como S-bloqueante al
combinarse con el receptor, sin embargo en combina-
ci6n con el receptor la misma droga estimuila el érgano,
un ejemplo de estas drogas es el pindolol.

Determinando la actividad simpatomimética intrin-
seca (I.S.A.) de los antagonistas beta-adrenorecepto-
res, se observa que disminuyen la densidad de g-
adrenoreceptoresy surespuestaalaestimulaciondela
adenilciclasatanto en células cardiacas conreceptores
B1 como no cardiacos 2 por un maximo del 50%>.

FARMACODINAMIA

Las dos caracteristicas en este topico son laabsor-
cién a nivel intestinal y su biodisponibilidad. Son absor-
bidas a nivel del tracto gastrointestinal superior, 90%
absorbidos a nivel del estomago, duodeno e intestino
delgado superior y las concentraciones plasmaticas se
encuentran en sus maximos entre 1y 4 horas después
de la ingestion.

E!l oxprenolol, acebutolol, atenolol son de menor
absorcién. Elmetoprolol presenta una absorcion dismi-
nuida en los ancianos y posiblemente en sujetos jove-
nes con insuficiencia renal.

Buena absorcién no significa mayor biodisponibili-
dad, muchas drogas parecen ser bien absorbidas,
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pero son rapidamente metabolizadas en el higado,
antes de que lleguen a la circulacion sistémica, siendo
el llamado primer paso aplicable regularmente a las
drogas liposolubles como alprenolol y propranolol,
encontrandose en este tipo de drogas variaciones de
concentracion plasmética hasta 20 veces la misma
dosis. La biodisponibilidad de estos compuestos difie-
re sustancialmente debido a una variable capacidad
del sistema hepético y portal a transportar y metaboli-
zar las drogas durante la fase inicial del tracto gastro-
intestinal a la circulacion general, este es el primeg paso
metabdlico de la droga.

En la concentracion plasmatica es importante la
cantidad de sustancia libre circulante, y su unién a las
proteinas, la cual puede ser tan variable, por ejemplo el
propranolol que en un 85 a 93% se encuentra unido a
proteinas, 38% a la alblminay una porcién importante
alaa1 acil-glicoproteina, que es una proteina transpor-
tadora selectiva.

La solubilidad lipidica de una droga le permite
atravesar la membrana mas facilmente. Las drogas
liposolubles son mas rapidamente absorbidas y meta-
bolizadas por el higado.

Los beta-bloqueantes hidrosolubles, alcanzan
concentraciones plasmaticas predecibles independien-
temente del metabolismo hepatico, observando que el
atenolol variados a cuatro veces entre los individuos en
contraste con el propranolol que varia hasta 20 veces.

Los betabloqueantes son rapidamente distribuidos
en el cuerpo, el volumen de distribucién varia entre 3 y
4 veces, con una vida media de eliminacion entre 2y 4
horas, siendo el de mayor vida media de eliminacién el
nadolol.

Las drogas liposolubles como el propranolol son
completamente eliminadas por varios sistemas meta-
bélicos en el higado, cuando la liposolubilidad disminu-
ye, la excrecion renal se hace mas importante. Es
necesario hacer notar que en las drogas que sufren un
primer paso metabdlico la fraccién de excrecién urina-
riano se altera siendo sustancialmente mayor después
de la administracion intravenosa.

Todos los factores que alteren el flujo sanguineo y
metabolismo hepatico afectan la extraccion hepética,
aumentando por lo tanto los niveles libres de la droga
activa, como se observa en situaciones como la inges-
tidn conjunta con las comidas, terapia con cimetidina o
ranitidina y en las personas ancianas. Mientras que el
consumo de alcohol 6 a 12 horas antes de tomar la
medicacion, y el cigarrillo aumentan la extraccion hepa-
tica disminuyendo por lo tanto los niveles libres de la
droga activa,

Diversos estudios han sugerido que la poblacién
negra hipertensa no responden a la terapia con beta-
bloqueantes e inhibidores de la enzima convertidora,
quizas debido a que regularmente este grupo de pa-
cientes presentan un perfil de renina disminuida y una
mayor tendencia a aumentar su volumen plasmatico,
sin embargo se ha observado que mas del 50% de los
paciente negros tienen una buena respuesta a su
terapia antihipertensiva con beta-bloqueantes tipo
atenolol. En negros, especialmente ancianos, en don-
de su enfermedad hipertensiva tiende a presentar una
resistencia periférica elevada y disminucion del gasto
cardiaco, la accion de los g-bloqueantes es inefectiva®.

Generalmente se observa que los ancianos pre-
sentan una respuesta disminuida a los beta bloquean-
tesy existen pruebas convincentes acerca de la dismi-
nucién de los receptores beta adrenérgicos. Sélo 25%
de las personas en edades comprendidas entre 60 y75
anos responden, mientras que se presenta una res-
puesta de caso 90% a la edad de 20 afios.

Ademas es conocido que la sensibilidad a agonis-
tas y antagonistas S-adrenérgicos disminuyen con la
edad en personas normotensas, la interaccién de la
edad e hipertensién arterial sobre la funcién beta-
adrenérgica ha sido descrita.

Al'hacer un estudio comparativo entre hipertensos
jovenes (edad promedio 39 afos) y ancianos edad
promedio 68 anos, recibiendo nadololy propranolol 80
mgs/dia, se aprecia buenatoleranciay eficaciatanto en
ancianos como en jévenes, diferencidndose en su
absorcién fraccional y efectos sobre la sensibilidad de
los B-adrenoreceptores. Podriamos definir la sensibili-
dad adreneérgica como la dosis de isoprenalina reque-
ridapara aumentar la frecuencia cardiaca en reposo 25
contracciones por minuto’.

Diversos estudios demuestran diferencias signifi-
cativas en las respuestas de ciertos agentes antihiper-
tensivos entre pacientes de raza blanca y negra. Los
pacientes negros parecen tener una mayor reduccién
de las presion sanguinea después de la administracion
de diuréticos y bloqueantes de los canales de calcio
comparado con otros agentes como inhibidores de la
enzima convertidora o beta-bloqueantes?.

Enestudio practicado por Townsend et al observan
que el labetalol es mas eficaz en disminuir la presion
sanguinea en posicidn sentada en pacientes blancos
en comparacion con los negros. Diferencias similares
entre labetaloly atenolol en pacientes blancos y negros
no encontrandose dicha diferencia en posicién supina,
en los pacientes negros la disminucion de la tensién
arterial fue observada en el grupo tratado por labetalol



comparados con atenolol, considerando que la propie-
dad a1 bloqueante del labetalol provee una disminu-
ci6n adicional de la presién sanguinea especialmente
en posicién sentado, no siendo absoluto de un grupo
etario®.

MECANISMO DE ACCION ANTIHIPERTENSIVA

El mecanismo exacto de la disminucién de la pre-
sion sanguinea por los beta-bloqueantes permanece
desconocido, sin embargo hay numerosas teorias.

Debido a su similitud con los beta agonistas uno de
los mecanismos mas importantes es una accién com-
petitiva a nivel del receptor, esta accion produce nume-
rosos efectos sobre funciones que regulan la presién
sanguinea'.

Observando que los agentes cardioselectivos
(bloqueantes 1) reducen la frecuencia cardiaca, con-
tractilidad miocardica, y el gasto cardiaco en un 15 al
20%, aminora la conduccién A-V y suprime el automa-
tismo cardiaco, ademas disminuye en un 60% la libera-
cion de renina’,

El aumento de la resistencia vascular periférica,
inicialmente se explica porque al bloquear la accién
vasodilatadora de los beta-receptores periféricos pre-
domina la accién vasoconstrictora de los a receptores,
la cual permanece elevada.

Hay diversas teorias en cuanto ala importancia de
la accion directa o indirecta de la terapia con S-blo-
queantes sobre la resistencia periférica donde supues-
tamente se encuentra influenciada por ei gasto cardia-
coy la actividad renina plasmatica.

El efecto central de los 8-bloqueantes involucra la
liberacion local de nor-epinefrina, la cual por estimula-
cién central de los receptores a-adrenérgicos podria
disminuir la presién sanguinea por disminucién del
tono simpatico con una accién similar alaclonidina o a-
metil-dopa.

Hay que recordar que los 8-bloqueantes hidrosolu-
bles tienen una menor capacidad para atravesar la
barrera hemato-encefalica, siendo a pesar de esto
efectivos.

Estudios en varios modelos animales han demos-
trado que el acebutolol, S-bloqueante cardioselectivo
con I.S.A. y actividad estabilizante de la membrana,
liposoluble, al igual que el sotalol, su fijacién a nivel del
tejido cerebral fue casi 200 veces menor que la capta-
cién de dosis equivalentes de propranolol no cardiose-
lectivo hidrosoluble y aunque la significancia clinica no
ha sido definida sugiere que la frecuencia y severidad

de los efectos adversos de la medicacion a nivel del
sistema nervioso central puede reducirse con el uso de
medicamentos liposolubles tales como atenolol, ace-
butolol y sotalol'2.

La accién de los B-bloqueantes sobre las catecola-
minas plasméticas durante la terapia crénica permane-
ce incambiable. Durante el ejercicio presenta un au-
mento significativo, sin haber correlacién entre la dismi-
nucién de la presion sanguinea y el cambio de los
niveles plasmaticos de nor-epinefrina, después del
ejercicio en el tratamiento agudo pero no en el crénico.

Sin embargo se ha observado que los 8-bloquean-
tes sin L.S.A. aumentan el procentaje de nor-epinefrina
plasmatica.

En resumen podemos decir que la respuesta
hemodinamica aguda se encuentra determinada por el
grado de cardio depresién como una expresion de la
influencia o no de la propiedad I.S.A., el aumento de la
resistencia vascular periférica aguda después de la
administracion de los 3-bloqueantes es proporcional a
la cardiodepresion, la actividad nerviosa vasoconstric-
tora aumenta mediante los baroreflejos previene la
accion hipotensora en respuesta a una caida del gasto
cardiaco.

En unatratamiento a largo plazo sucede una corre-
lacién inversa entre el gasto cardiaco y resistencia
periférica total, asi como también en relacién con la
actividad de renina plasmatica.

INDICACION DE 3-BLOQUEANTES
EN HIPERTENSION ARTERIAL

En general las drogas 8-bloqueantes son tan efec-
tivas como cualquiera de los otros agentes inhibidores
adrenergicos, inhibidores de la enzima convertidora o
bloqueantes delos canales de entrada del calcio, y mas
efectivos que los bloqueantes centrales siendo utiliza-
dos como monoterapia.

Los pacientes que deben ser tratados con g-blo-
queantes incluyen;

Pacientes con angor: donde el uso de B-bloquean-
tes ha probado ser de ayuda en la reduccion de sinto-
mas, asicomo deinfarto y muerte stbita. Eltratamiento
se encuentrabasado enla disminucién de lafrecuencia
cardiaca, la presion sistélicay la contactilidad cardiaca,
ademas aumenta la distribucién del flujo sanguineo y
disminuye el espasmo arteriolar'.

Pacientes con ritmo ventricular ectdpico: aprove-
chando la actividad depresiva sobre el nodo sinusal,
aumentando el tiempo de conduccion del nddulo auri-



culo ventricular, teniendo menos actividad los agentes
coni.S.A.

Cefalea migrafiosa debido a su efecto vasodilata-
dor periférico en especial los no cardioselectivos. La
primera indicacion de los beta-bloqueantes fue como
terapia coadyuvante en la cefalea migranosa en los
pacientes con enfermedades cardiovasculares?®,

En un estudio practicado por Ryan R. E. utilizando
nadolol y propranolol dos beta-bloqueantes no cardio-
selectivos observaron reduccion de la frecuencia y
severidad de los ataques migranosos siendo utilizados
como terapia profilactica'®,

Ademas aquellas personas que precisan terapia
vasodilatadora, hipertension hiperquinética, pacientes
con marcada ansiedad, o sometidos a terapia antide-
presivas y/o antipsicéticas.

Pacientes con riesgos a hipokalemia e hiperglice-
mias.

Pacientes con marcada hiperuricemia, sobre todo
los pacientes con gota quienes pueden sufrir un riesgo
inmediato.

SELECCION DEL AGENTE A UTILIZAR

Los diversos tipos de S-bloqueantes en-dosis ade-
cuadas tienen efectos comparables en cuanto a su
accion antihipertensiva, antiarritmica y antianginosa.

Debemos escoger el §-bloqueante de acuerdoalas
diferentes propiedades farmacolégicas que antes dis-
cutimos por ejemplo condiciones tales como:

Asma y Broncoespasmo; evitar el uso de S-blo-
queantesy en caso de sernecesario hay que preferir un
cardioselectivo, recordando que a altas dosis pierden
su propiedad, otros a seleccionar son aquellos con
propiedad I.S.A.

En la insuficiencia cardiaca congestiva estan con-
traindicados.

Regularmente los g-bloqueantes de | Generacién,
tipo propranolol no se deben indicar en insuficiencia
cardiaca congestiva, debido a su efecto sobre el gasto
cardiaco y disminucién de la pre-carga, ademas de ser
vasoconstrictor renal siendo mayor que la observada
por ejemplo con el etanolol el cual por su accién cardio-
selectiva no afecta el flujo sanguineo renal, pudiendo
en forma subita precipitar la insuficiencia cardiaca
congestiva's,

Investigaciones mas recientes han demostrado la
presencia de diversos factores neuroendocrinos que
interact(ian contribuyendo a un aumento del tono vas-

cular periférico en insuficiencia cardiaca congestiva,
aumentando no sélo la resistencia vascular sistémica,
sino induciendo a disfuncién de la célula miocardica
dando por consecuencia:

1.- Resistencia aumentada del flujo sanguineo a nivel
del ventriculo izquierdo.

2.- Pobreregulaciény desensibilizacién a las catecola-
* minas de los g-adrenoreceptores.

3.- Respuesta inadecuada con aumento de los niveles

de energia a nivel del miocardio.

4.- Funci6n diastdlica y de llenado ventricular izquier-
do insuficiente.

La atenuacion de la actividad simpética tanto car-
diaco como sistémica con la terapia S-bloqueante puede
producir potencialmente efectos benéficos sobre la
dindmica cardiaca debido a que la terapia crénica con
B-bloqueantes regulan los S-receptores miocardicos y
previenen su desensibilizacién'e,

Los B-bloqueantes de tercera generacién como el
celiprolol posee propiedades farmacodinamicas tales
como antagonistas g1 receptor selectivo relativo, y
agonista 82. También puede poseer actividad simpato-
mimética intrinseca, ademas de una accién bloqueante
a2 periférico, siendo cardioselectivo.

La activacién de los receptores B2 periféricos pue-
de estar asociada a una disminucién del tono y resis-
tencia vascular sistémica, disminuyendo la resistencia
de salida del ventriculo izquierdo y como resultado final
habria una mejoria de la funcién diastélica y de llenado
ventricular izquierdo.

Por la actividad simpatomimética intrinseca que
posee este nuevo farmaco asi como por las condicio-
nes exiguas del corazén insuficiente este efecto bené-
fico puede no ocurrir'?,

Enelfenémeno de Raynaudy claudicacién intermi-
tente las drogas cardioselectivas y aquellos que pre-
sentan propiedad I.S.A. tienen sus ventajas. Regular-
mente todos los beta-bloqueantes causan en algunos
enfermos frialdad de las extremidades siendo éste uno
de los efectos secundarios mas frecuentemente en-
contrado. Con el propranolol ocurre en el 22% de los
pacientes’,

Enlos procesos depresivos preferir los 8-bloquean-
tes con L.S.A.

En un estudio practicado por I. James (1984), fue
comparado el efecto del diazepan versus atenolol en 33
jovenes musicos con todas las caracteristicas de la
ansiedad observandose que el nadolol atenuaba el



Efectos cardiacos adversos:

Insuficiencia cardiaca; que puede producirse debi-
do a un agrandamiento cardiaco con miocardio insufi-
ciente o cuando el volumen de llenado es insuficiente y
la taquicardia es necesaria para mantener el gasto
cardiaco; siendo menos precipitadores los 8-bloquean-
tescon .S.AZ.

Trastornos de la conducciony disfuncién del nodo
auriculo-ventricular.

e

Efectos adversos no cardiacos:

Sobre la funcién ventilatoria: Aproximadamente 2a
10% de los pacientes con terapia a base de propranolol
presentan broncoespasmos', El efecto broncodilata-
dor de las catecolaminas sobre los 82 adrenorecepto-
res son inhibidos por S-bloqueantes no cardioselecti-
vos como el propranolol, los compuestos cardioselec-
tivos e .S.A. producen menor aumento dela resistencia
de las vias aéreas especialmente en asmaticos.

Debemos recordar que aun los cardioselectivos no
son agentes seguros en estos casos, mucho menos
cuando hay antecedentes de enfermedades que pro-
ducen broncoespasmaos.

Cuantificando el efecto de beta bloqueantes car-
dioselectivos sobre los 82 periféricos en especial a nivel
de los bronquios no dependientes de la estimulacién
simpética se observé que el volumen espiratorio forza-
do FEV 1 se encuentra normal o cerca de lo normal en
un grupo de pacientes asmaticos siendo capaces de
tolerar el bloqueo 5277.

Sintomas vasculares periféricos, como son frialdad
delas extremidadesy ausencia de pulsos mas frecuen-
tes condrogas no cardioselectivas, nol.S.A. Elfendme-
no de Raynaud es uno de los efectos colaterales mas
frecuentemente vistos.

Enrelacion a la accion sobre el metabolismo de los
lipidos hay dos estudios que sugieren que los trastor-
nos metabdlicos iniciales son determinantes en el tipo
de cambio de los niveles séricos de las lipoproteinas
después de las administracion del propranolol. Estos
efectos pueden ser atribuibles a una modulacién de fa
actividad de la lipasa lipoproteica (LPL) predominando
con el bloqueo 8 la estimulacién a que inhibe la activi-
dad de LPL, con la consecuencia de disminuir el cata-
bolismo de las VLDL y triglicéridos dando como resulta-
do un aumento de los triglicéridos circulantes y dismi-
nucion de las HDL-C.

Los B-bloqueantes cardioselectivos y con ISA o
accién a - § tienen menos influencia sobre triglicéridos
y HDL-C sugiriendo que no inhiben la actividad LPL en
el mismo grado que los no selectivos.

El propranolol puede inhibir también la liberacién
de la insulina lo cual favorece la disminucién de la
actividad de LPLy disminuye laremocién de lostriglicé-
ridos circulantes. Algunos de los S-bloqueantes au-
mentan niveles de catecolaminas circulantes aumen-
tando por consiguiente la produccién hepética de co-
lesterol, ademas actuan sobre el ciclo de HDL-C Lecitin-
Colesterol-Acil-Transferasa (LCAT) favoreciendo Ia
disminucién de HDL-C,

APO A1 aumenta durante la terapia con pindolol
pudiendo activar la LCAT.

La mayoria de los g-bloqueantes disminuyen los
niveles séricos de 4cidos grasos libre y no aiteran los
niveles de glucosa e insulina?,

Seobservan crisis severas de hipoglicemias, en los
pacientes diabéticos insulino dependiente demorando
el retorno de los valores de glucosa sanguinea a lo
normal, debido a lainhibicién de los receptores 82 para
la liberacion del glucagon produciéndose una insufi-
ciencia glugendlisis y gluconeogénesis?'.

La hipoglicemia asociada a drogas podria ser vista
més frecuentemente en pacientes diabéticos recibien-
do medicacion hipoglicemiante, en malnutridos y en
pacientes con abuso de alcohol; sin embargo ha sido
reportado en sujetos sanos recibiendo propranololy en
recien nacidos cuyas madres han recibido propranolol.

A. M. Lawrence, demuestra que la liberacién de
glucagon en respuesta a hipoglicemia inducida por
insulina se encuentra disminuida en hombres normales
no hipertensos recibiendo propranolol durante 7 dias?.

Sobre el sistema nervioso central los efectos adver-
sos se han manifestado como somnolencia o insomnio,
alucinaciones, depresion.

Los 8-bloqueantes no cardioselectivos liposolubles
penetran mas facily mejor labarrera hematoencefalica.

Se han descrito con el uso del propranolol depre-
sién severa, sobre todo en pacientes recibiendo altas
dosis.

Ademas el propranolol puede producir bloqueo de
la placa neuromuscular manifestandose como efectos
curarizantes, clinicamente temblores y calambres
musculares.

En estudio practicado por el grupo de Veterans
Administration Cooperative Study compararon la hidro-
clorotiazida con propranalol en el tratamiento de la
hipertension arterial, observdndose que los efectos
adversos mas frecuentes con el propranolol fueron
insomnio, suefos humedos, depresion, alucinaciones,
visién borrosa, e inflamacién de las manos todos con



muy baja incidencia de alrededor de 1% por visita de
paciente®,

La impotencia ha sido observada con todos los
agentes antihipertensios en elM.R.C.T. lafrecuenciade
impotencia fue de 13.2% con propranolol en relacion al
10.1% de los pacientes recibiendo placebo?'.

Enestudio practicado por S. H. Croog, doble ciego
en 626 pacientes masculinos de los cuales el 58%
recibieron terapia antihipertensiva durante 24 sema-

nas, de 177 tratados con monoterapia, se observa

diferencias no estadisticamente significativas del uso
del propranolol, a-metil-dopay captopril observandose
incapacidad para mantener la ereccion en los pacien-
tes recibiendo terapia beta-bloqueante y alfa-metildo-
pa, mientras que los pacientes con captopril no infor-
maron cambio alguno de sus funciones basales®.

Entre otros efectos no relacionados con accion
bloqueante de los adrenoreceptores enun2al 11% de
los pacientes han manifestado sintomas inespecificos
gastrointestinales tales como: diarrea o constipacion,
nauseas, epigastralgias y flatulencia.

A nivel del sistema hematopoyético se han descrito
purpuras y agranulocitosis ademas se ha observado
con laterapia crénica a base de propranolol hiperkale-
mia a hipercalcemia siendo de poca relevanciaclinicay
desde punto de vista general algunos pacientes refie-
ren aumento progresivo de peso.

El sindrome oculo-muco-cotaneo fue una compli-
cacién que se observé con el uso del practolol, siendo
una combinacion de lesiones oculares, dérmicas,
membranas mucosas y serosas con fibrosis, motivo
por el cual fue suspendido el producto.

En diversos trabajos han demostrado carcinogeni-
cidad, descritaen forma experimental a muy altas dosis.

TOXICIDAD

Estas son drogas con amplios margenes entre
dosisterapéuticay dosis téxicas, bastantes seguras en
su administracion. En altas dosis en el rango terapéuti-
co acentuan sus efectos g-bloqueantes.

La administracién de alimentos y drogas de Esta-
dos Unidos ha recibido 11 reportes de casos, tres de
ellos fatales, en el cual el dafno hepatocelular fue aso-
ciado con labetalol, siendo ésta una rara complicacién
de la terapia betabloqueante, teniendo mayor asocia-
cién con el uso de alfa-metil-dopa®.

Los casos fueron seguidos en forma particular, no
encontrandose evidencias clinicas o de laboratorio de
otras causas en especial viral, el reporte microscopico

fue realizado en cinco casos siendo consistentes con
necrosis hepatocelular y en un caso hepatitis activa
crénica. La presentacion clinica de los casos fue com-
patible con mecanismo de idiosincrasia metabdlica®.

En la literatura mundial, reportan 22 casos de into-
xicacion aguda por los S-bloqueantes por intento de
suicidio, siendo la de mayor incidencia-el propranolol,
debido aque es el mas usado, siendo combinados con
drogas tales como alcohol, diazepan, codeina, imipra-
mina, con un total de 5 decesos, todos los pacientes
fueron seguidos en terapia intensiva.

Las manifestaciones de sobre dosificacion se pre-
sentan a los 20 minutos hasta dos a tres horas después
de laingestion.

Hay una disminucion del gasto cardiaco y de la
perfusion hepatica y renal aumentando su vida media,
comprometiendo en alto grado la funcién cardiaca
observandose marcada bradicardia, hipotension y
colapso vascular; esto es mas frecuente en la intoxica-
cién por propranolol. Con el pindolol (8-bloqueante con
I.S.A.) se puede observar hipertension y taquicardia.

Electrocardiograficamente puede observarse blo-
queo A-V, bradicardia sinusal. En intoxicaciones masi-
vas; desaparicion de onda P asistolia, defectos de la
conduccién intraventricular complejos QRS amplios
relacionados con actividad depresiva de la membrana.

Broncoespasmos, y a nivel central sobre todo con
las drogas liposolubles se puede apreciar pérdida de
conciencia como consecuencia del bajo gasto cardia-
coy convulsiones.

Como medidas terapéuticas, las drogas deber ser
eliminadas del organismo con el uso de catarticos y
lavados gastricos, y se le debe prestar soporte cardio-
vascular y respiratorio.

INTERACCION DE DROGAS

Entre las interacciones positivas aquellas que favo-
recen el efecto deseado de la droga tales como: al ser
ingeridos conjuntamente con los alimentos presenta
una mayor absorcion intestinal.

En relacién con la cimetidina, se observa que la
depuracién sistémica de drogas que son metaboliza-
das a nivel hepatico tales como el propranolol es supri-
mido durante la terapia sostenida con antagonistas de
los receptores de la histamina H2 tales como la cimeti-
dina o ranitidina®.

Sin embargo estudio practicado por K. L. Duchin
siguiendo los niveles plasmaticos de nadolol y propra-
nolol a.dosis de 80 mgs/dia en presenciay ausencia de



cimetidina se observé un aumento del dreade curva de
concentracion plasmética. Tiempo y niveles plasmati-
cos picos de propranolol 46 y 35% respectivamente,
mientras que la cinética del nadolol no fue alterada,
esto se explica por su menor liposolubilidad, observan-
dose sdlo una reduccién en tiempo para su pico de
concentracion®,

Los beta-bloqueantes lipofilicos que son metaboli-
zados a través del sistema oxidativo citocromo P450 a
nivel hepatico asi como otras drogas que utilicen el
mismo sistema pueden interactuar como la cimetidina,
de esta manera tenemos la hidralazina, clorpromazina.

Con las benzodiacepinas que son parcialmente
metabolizadas por este sistema interactidan con los
beta-bloqueantes en particular con el metoprolol pro-
duciendo efectos adversos tales como disminucién de
la agudeza visual®.

Diversos estudios epidemioldgicos del tratamiento
de la hipertension arterial han demostrado que no ha
sido suficiente controlar la presion sanguinea para
disminuir laincidencia de infarto miocérdico, sinembar-
go se busca el papel protector de la terapia antihiperti-
va en este caso en particular los beta-bloqueantes, la
cual se encuentra representada por el efecto de la
terapia a corto y largo plazo sobre la hipertrofia ventri-
cular izquierda como ha sido demostrado en diversos
estudios donde se aprecia en forma estadisticamente
significativa la regresion de la hipertrofia ventricular
izquierda con control de la presién sanguinea inducida
por el atenolol en fase temprana de tratamiento siendo

matenida sin aparente disfuncién sistélica ventricu-
far%,

Los estudios de J. M. Cruickshank et al donde se
practicé un control de la presién sanguinea y segui-
miento del grupo poblacional durante diez afos con
resultados tales como reduccion de la tasa predictiva
de mortalidad en un 45% y la mortalidad por A.C.V.
cerca de un 50%%.

El uso de beta-bloqueantes por via intravenosa
inmediatamente después delinicio del infarto miocardi-
co reduce la mortalidad cardiaca temprana posible-
mente por reduccion del tamano del infarto, asi mismo
reducen la incidencia tanto de muerte subita como de
infarto recurrente. El tratamiento previo con beta-blo-
queantes puede conferir un efecto cardioprotector en
los pacientes que sufren de infarto miocardico sin
evidencias de supresion de fibrilacién ventricular en-
contrandose que el promedio de actividad de creatinin-
fosfo-kinasa sérica fue mas baja en este grupo de
pacientes®,

Como podemos ver el uso racional de los beta-
bloqueantes en sus multiples indicaciones y en espe-
cial en la hipertension arterial sigue siendo de utilidad y
puede conferir un estado de proteccion cardiovascular
permanente.
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INFLUENCIA DEL CENTENARIO HOSPITAL VARGAS
EN LA MEDICINA NACIONAL Y EN LA GESTACION
Y DESARROLLO DE LA MEDICINA INTERNA
COMO ESPECIALIDAD EN VENEZUELA
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RESUMEN

E n 1991 se cumplen 100 afos de la inauguraciény

puesta en servicio del Hospital Vargas de Cara-
cas. Los beneficios que esta Institucion ha rendido al
pais en el campo de la asistencia, docencia e investiga-
cién médica en el curso de su historia, son incontables.
Ha sido decretado Monumento Nacional, y por incues-
tionables méritos es considerado Cuna de la Medicina
Nacional.

En este articulo como modesto homenaje a su
primer centenario, hacemos una breve resefa histérica
de sus comienzos, y un andlisis de la influencia que ha
tenido en la Medicina Nacional y en la gestacion y
desarrollo de la Medicina Interna como especialidad en
Venezuela.

Palabras Claves: Docencia Médica. Historia de la
Medicina. Hospitales. Medicina Interna. Salud Publica.
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ABSTRACT

Influence of centenary Hospital Vargas in modern
Venezuelan Medicine and in the genesis and evolution
of Internal Medicine as specialty in Venezuela.

Vargas-Arenas, RE, MD, PhD.

In 1991 the Hospital Vargas (Caracas-Venezuela)
celebrates one hundred years from its opening. In the
course of a century the benefits that this Institution has
brought to Venezuelan modern Medicine in fields such
as medical care, medical teaching and medical re-
search have been uncontable. Due to indubitable me-
rits is considered the source of the modern Medicine in
Venezuela and with justice has been appointed as
National Monument.

In this article a brief historic review of its early days
is made and it is also analized the influence that the
Institution has had in the evolution of our Medicine and
in the genesis and development of Internal Medicine as
specialty in Venezuela.

Key Words: History of Medicine. Hospitals. Internal
Medicine. Medical Teaching. Public Health.



INTRODUCCION

Como dice Francisco Romero el filésofo austral':
*Hay historicidad para un ente, cuando puede decirse
conrazén, que el pasado no ha transcurrido para él en
vano®. Si hay una frase que con justicia pueda ser
aplicada al Hospital Vargas, es esta. En el curso de
estos primeros cien anos ha ratificado el por qué de su
creacion, la razoén de su existencia y su justificacion
como institucién de salud. Su brillantetrayectoriaenos
niveles de asistencia, docencia e investigacién médica,
le han conferido con justicia, el ser la cuna de la Medi-
cina Nacional y el ser sencillamente "el Vargas', el
Hospital Nacional, el Hospital de los desposeidos. Los
beneficios rendidos al pais son incontables y le han
valido que haya sido decretado Monumento Nacional.

En este aflo 1991 se cumplen 100 afios de su
inauguraciony puesta en servicio, por io que se entien-
de que el objetivo de este articulo sea, hacer una breve
resefia histérica de sus comienzosy un andlisis sucinto
de la influencia que ha tenido en la Medicina Interna
como especialidad en Venezuela.

BREVE RESENA HISTORICA DE LOS COMIENZOS
DEL HOSPITAL VARGAS

Laconstruccion del Hospital Vargas (HV) fue decre-
tada por el Presidente Juan Pablo Rojas Paul (1888-
1890) el 16 de Agosto de 1888. Para la ejecucion de
decreto se nombré una junta de Médicos, constituida
por los doctores: Calixto Gonzélez, Bernardino Mos-
quera, Elias Rodriguez, Nicanor Guardia, Guillermo
Morales, Rodulfo Basalo y Miguel Ruiz; posteriormente
fueronincorporados a esta Junta, los doctores Antonio
Ramella y Juan Cuello. Para la construccién del *Gran
Hospital Nacional* se selecciond unterreno de la Saba-
na del Blanco que form¢ parte de una finca llamada
"Potreros de Pulinare o Apolinare’, situado al norte dela
ciudad, entre el Panteén Nacional y el Avila, donde
estuvieron ubicados los cementerios de San Simén y
las Mercedes, ya clausurados en 1876, por la apertura
del Cementerio General del Sur?.

Se debe a Jesus Muiioz Tebar, Ministro de Obras
Publicas del Gobierno de Rojas Padl, la autoria de los
planos del HV, y a los ingeniero$ Huizi y Silveira la
ejecucion de las obras. El nombre de *Vargas* al gran
hospital debe acreditarsele al propio Presidente Rojas
Paul, quien asi lo dispuso segun decreto del 14 de
diciembre de 18882,

La construccion del HV fue concluida el 20 de
noviembre de 1890 durante la Presidencia del Dr. Rai-
mundo Andueza Palacio (1890-1892). Durante el mes

de diciembre de ese ano, se colocé la estatua del Dr.
José M. Vargas, esculpida por el artista venezolano
Eloy Palacios, hecha de marmol de Carrara y apoyada
sobre un pedestal de marmol negro de las canteras
vecinas de Petare. Fue inaugurado por el Dr. Andueza
Palacio el 1° de Enero de 1891 y puesto en servicio el 5
de julio del mismo afio.

El Primer Reglamento, redactado por los doctores
José Manuel de los Rios, Calixto Gonzalez, Nicanor
Guardia, Pedro Bastardo y Pablo Liendo, publicado en
la Gaceta Municipal el 27 de agosto de 1891, y que
comenz6 a regir el 1° de septiembre del mismo afio,
consideré la organizacion de los Servicios Facultativos
en Departamento de hombres y mujeres, y pautd la
creacion de una Junta Administradora compuesta de
tres profesores de Medicina que tendrian también un
servicio a su cargo, del Inspector General de los Hospi-
tales Civiles del Distrito Federal y el Gobernador del
Distrito Federal que la presidiria. La primera Junta
Administradora del Hospital Vargas, qued6 constituida
por el Gobernador Francisco Batalla, el Inspector General
de Hospitales Dr. Pablo Liendoy los profesores Nicanor
Guardia, José Manuel de los Rios y Calixto Gonzalez
como vocales. La resolucion de fecha 22 de agosto de
1891 fue publicada con el N° 188 en la Gaceta Municipal
del 27 de agosto del mismo afio. En la misma resolu-
cién aparecian los nombramiento de médicos cirujanos
del hospital para los ciudadanos doctores: J.A. Paz
Castillo, Antonio Ramella, José Manuel de los Rios
Llamozas, Juan Manuel Escalona, Manuel Maria Ponte
y Miguel R. Ruiz; y para practicantes a los bachilleres:
Jests G. Sucre, Pablo Herndndez Madrid, Antonio
Rodriguez, Bartolomé Liendo, José Dolores Montene-
gro, Gal Bremén, Valentin E. Osio, Juan J. Lovera,
Emilio Conde Flores, Juan Bautista Torres P4ez, Jaime
Cazorla Nadal, Manuel Padilla y José Truijillo A.2,

El Sr. Simén Fernandez quedd nombrado Farma-
ceuta del Instituto y Manuel Marquiz Marrero ayudante.
Para asistir a los partos se contraté a la comadrona
titular francesa seforita Blanca Singuier, quien desem-
pefi6 esta cargo hasta el 7 de abril de 1894, encargan-
dose del servicio para entonces, la seforita Corina
Cardenas adjunta de la partera. Las religiosas de la
Congregacion "Hermanas de la Caridad de San José
de Tarbes' quienes habias sido contratadas por el
gobierno de Rojas Paul en 1899, se hicieron cargo dela
direccién econdémica del Hospital y del ciudado de los
enfermos. Ingresaron al Hospital el 4 de julio de 1891,
nombrandose Ecénoma a la Hermana San Simén. En
total Ingresaron 20, y actuaron como Enfermeras de
salas y de guardia largos afos, hasta que a partir de



1937 fueron remplazadas por Enfermeras Laicas Gra-
duadas, quedando las religiosas para funciones de
vigilancia y direcci6n espiritual. En 1936, las funciones
administrativas fueron traspasadas al Administrador
del Hospital®.

El primer Director de oficio, en su caracter de Miem-
bro de la Junta Administradora de Beneficencia Publica
del Distrito Federal e Inspector General de los Hopita-
les, fué el Dr. Pablo Liendo (1891-1893). Sin embargo,
el primer Director nombrado oficialmente para el cargo
fue el Dr. Miguel R. Ruiz (18 de marzo de 1893).

La repercusién del Hospital Vargas en la Medicina
Nacional, se inicia desde el mismo momento de su
decretoy construccion. A las expectativas creadas con
su decreto en la comunidad médica nacional y que
estimulan a la "Generacién Renovadora® a la brillante
labor que se materializara después, se suma la reper-
cusién que en lo arquitectonico y funcional tiene el
nuevo hospital. Desde el mismo momento de su inau-
guracién se plantea ya el lazo indisoluble que tendra la
asistencia con la docencia en la institucion. En su largo
trajinar centenario, la institucién incrementara ambos
conceptos primigenios, en lo asistencial de ser el hos-
pital de los indigentes y en lo docente, el de ser la
almaciga de la simiente médica nacional.

Para el dia de la inauguracién la obra no estaba
concluida; las salas sinterminar; la capilla Sur inconclu-
sa; no habia instalacién de gas y seria alumbrado con
lamparas de kerosene que no eran suficientes para
todos los ambientes. La periferia del Hospital se encon-
traba totalmente a oscuras.

Asi nacié el Hospital Vargas, niio en sus comien-
z0s, adulto con los afios y ahora maduro en su plenitud
centenaria. Las dificultades iniciales auguraban lo que
seria su sino en el futuro; una honda lucha constante
contra elias, para mantenerse vigente en todo momen-
to, en la Medicina Nacional.

INFLUENCIA DEL HOSPITAL VARGAS
EN LA MEDICINA NACIONAL

Podemos considerar sucintamente la influencia que
hatenido el HV en la Medicina Nacional, en las siguien-
tes conclusiones que exponemos a continuacion en
siete areas fundamentales:

1.- Influencia en lo doctrinario, material y adminis-
trativo:

El HV inaugura en nuestro ambiente hospitalario, el
concepto de io moderno desde el punto de vista
doctrinario, administrativo y material. Reemplaza
los antiguos hospitales coloniales, rompe con la

arquitecturatradicional e introduce el primertipode
construccion moderna, que responde al nuevo
concepto funcional de edificaciones de pabellones
alislados, paralelos y separados por una gran ave-
nida central*?. La inauguracion del HV coincide
cronoldégicamente con la puesta en marcha de
otros hospitales modernos latinoamericanos y nor-
teamericanos®®, En latinoamérica se tundaron
hospitales modernos similares en el siguiente or-
den cronolégico: Hospital Clinico de Argentina (1879),

. San Juan de Dios de Colombia (1882), General de

Honduras (1882), Rivadavia de Argentina (1887),
Santas Casas de Brasil (1891), San Vicente de
Chile (1891), Calixto Garcia de Cuba (1896) y el
Hospital General de México (1905); el Johns Hop-
kins y la Clinica Mayo de Estados Unidos fueron
inaugurados en los afos 1889 y 1895.

Con su Junta Administradora inicial, la organiza-
cién de servicios, la departamentalizaciony la par-
ticipacion directa de médicos en los asuntos rela-
cionados con la vida y mantenimiento de la institu-
cién, inicia la era moderna de administracién de
hospitales en Venezuela. Por el marasmo creado
por la dictadura castro-gomecista, esta esfuerzo
pionero no encontrd la continuidad inmediata de-
seada y permanecié latente pero vigente, hasta
que mas de 40 afos después, con la creacién del
Ministerio de Sanidad y Asistencia Social (MSAS),
se logra de manera adecuada y congruente a nivel
nacional la vigilancia, fomento y administracion
tecnificada de los hospitales®.

Influencia como centro de la Renovacién Cienti-
fico-Médica:

Desde su creacién se convierte en el centro en lo
material e intelectual de una generacion de hom-
bres excepcionales que encabezan un movimiento
cientifico-médico renovador, que revoluciona la
Medicina Nacional, y que la proyecta en forma
indetenible hacia el Siglo XX. El cambio en la Medi-
cinaNacional comienza a gestarse enla decadade
los ochente del siglo pasado y a manifestarse en
formasingular a partir de 1891 conla puestaen fun-
cionamiento del HV. Este ultimo acontecimiento es
de talimportancia, que constituye enlo cronolégico
para los historiadores médicos venezolanos, el punto
de transicion entre la era de *Vargas o de la Medici-
na Racional Anatomoclinica®, a la era de "Razetti-
Risquez, de la Medicina Experimental Pasteuriana
o Cientifica-moderna*'®, Por ser el centro en lo
material e intelectual de la Generacién Renovado-
ra, tiene una influencia determinante en la gesta-



cién y materializacién de los principales hechos
que caracterizan el Renacimiento de la Medicina
Venezolana: Fundacién de la Sociedad de Médicos
y Cirujanos de Caracas (1893), Fundacion de la
Gaceta Médica de Caracas (1893), establecimiento
de la Ensefanza Clinica en la Universidad Central
de Venezuela (1895), establecimiento del Concur-
so del internado y Externado de los Hospitales
(1895), reformas de las Cétedras de Anatomia y
Medicina Operatoria (1895-1896), fundaci¢n del
Instituto Pasteur de Caracas (1895), fundacién del
Colegio de Médicos de Venezuela (1902), funda-
cién del primer Laboratorio Hospitalario (1902),
creacion del primer Organo Divulgativo Hospitala-
rio: Boletin de los Hospitales Civiles del Distrito
Federa (1902), fundacién de la Academia Nacionai
de Medicina (1904), Primer Congreso Venezolano
de Medicina (1911) y fundacién del Instituto Anat6-
mico (1911).

La influencia del HV no s6lo se exterioriza por el
hecho de ser el sujeto y objeto de muchos de ellos,
sino también por ser el centro de accién profesional
e intelectual de las personalidades que fueron sus
promotores como: Razetti, Acosta-Ortiz, Risquez,
Dominici, Ruiz, Herndndez y otros distinguidos
médicos renovadores. El HV como Institucion
Docente-Asistencial desde sus inicios, constituy6
una fuente inagotable de estimulos innovadores y
tribuna permanente para la discusion de ideas. Por
ser el centro médico-asistencial mas moderno y
acreditado, permiti6 la practica de procedimientos
innovadores en el campo de la medicinay la con-
centracion de inteligencias, que ademas de todo
habian tenido la oportunidad de recibir los benefi-
cios en el extranjero de las influencias de las escue-
las médicas reconocidas y en franco proceso evo-
lutivo, por la frecuencia avasallante de nuevos
descubrimientos y tendencias.

Influencia en la asistencia médica:

Los beneficios que el HV ha brindado en la asisten-
cia médica al pueblo venezolano son incuestiona-
bles. Esta asistenciay la influencia derivada de ella
en la Medicina Nacional, ha sufrido modificaciones
cualitativas y cuantitativas en el curso deltiempo. Al
momento de su fundacién en 1891, se convierte en
el centro médico mas importante del pais y en la
solucién inmediata del problema asistencial, sobre
todo en la capital de la Republica y regiones adya-
centes. Desde entonces se mantiene como Institu-
cién lider, casi absoluta en la administracién de
salud, hastala creacién del MSAS en 1936. Durante

sus primero 46 afnos de vida, el HV se convierte en
el centro de referencia nacional recibiendo pacien-
tes desde los distintos puntos de la geografia del
pais; lademanda asistencialy la accién de médicos
renovadores, la transforman en pionera en la crea-
cion de multiples servicios asistenciales hospitala-
rios, que seran el embrién de-donde surgiran des-
pués, los diversos especialistas y especialidades
médicas en el pais, y en institucién donde se prac-
tican los tratamientos médicos 0 quirdrgicos mas
novedosos y los procedimientos diagnésticos mas
modernos.

Conlamuerte de Gdmez no solo desaparece la dic-
tadura mas férrea que ha tenido nuestro pais, sino
laCaracasy Venezuela estancada es el Siglo XIX. El
surgimiento de la industria petrolera acaba con
nuestra economia agraria, y determina la migracion
de una gran masa rural hacia los centros de explo-
taciony las grandes ciudades'. La apertura demo-
cratica postgomecista lleva entre otros beneficios a
lacreacién del MSAS. Con él surgen nuevos hospi-
tales, tanto en el area metropolitana como en el
resto del pais, y medicaturas rurales. Como conse-
cuencia de ambos, la asistencia del HV se modifica.
Enlo cualitativo, el paciente interiorano, campesino
las més de las veces que concurria al Hospital, es
mayormente sustituido por un paciente citadino
que no es mas que el producto de esa masa rural
trasladada a las grandes ciudades, y que las limita-
ciones, adversidades y azares transforman en indi-
gentes. Como consecuencia del crecimiento vege-
tativo de la poblacién y su concentracion en las
grandes ciudades y en particular en Caracas, la
creacion de nuevos hospitales y la aparicién de las
medicaturas rurales no reduce la clientela del HV
sino que por el contrario la incrementay con ello, la
demanda de servicios existentes y la creacion de
nUevos Senvicios.

Con la fundacion del Hospital Municipal de Nifios
en un edificio adyacente, la Maternidad Concep-
cién Palacios y el Antituberculoso del Algodonal, el
Hospital Vargas "pierde” la asistencia pedriatrica y
obstétrica que venia prestando desde su funda-
cién, y la asistencia organizada de tuberculosos
que hacia desde su reorganizacién en 1934. Estos
hechos sin embargo, le ratifican el ser el tronco
matriz de donde se desarrollaron posteriormente
estas ramas esenciales de la medicina en nuestro
pais‘z"-".

Los cambios iniciados en la asistencia social en
1936, se van consolidando en forma progresiva en



los 20 anos siguientes; la bonanza econémica que
trae el petrdleo y la natural evolucién de ia medici-
na, cambian laviday costumbres del venezolano, la
epidemiologia de las enfermedades, la medicina y
los médicos. Surge la idea de que todo ha de ser
renovadoy todo lo viejo, incluyendo el HV debe ser
sustituido'®'?. La necesaria aparicion del Hospital
Universitario de Caracas (HUC), iniciado como pro-
yecto durante el gobierno del General Medina
Angarita e inaugurado en 1956, pone en peligro de
extincién al otofal patriarca. Gracias a la efectiva
participacion de un grupo de hombres que aprecia-
ban no sélo su historia sino su vigencia como
Institucion Docente Asistencial y a lareal necesidad
que se tenia de ella en lo asistencial, se salva de
pasar a ser museo o centro de docencia de medici-
na privada.

Este periodo de transicion, coincide con el derroca-
miento de la dictadura perezjimenista y el estableci-
miento de la Democracia. Los fenémenos sociolo-
gicos descrtios durante el periodo anterior, se in-
crementan con el ingrediente adicional de las liber-
tades constitucionales. La demanda asistencial
aumenta en relacion exponencial con el crecimien-
to de la poblacién y del cinturén de miseria sembra-
do en las colinas de la capital. El aumento de la
demanda lieva a la reaparicién de la asistencia
pediatrica y de la atencién de emergencia, y a la
creacién progresiva de nuevos y costosos servi-
cios, en donde su incuestionable eficienica corre
apareada con la deshumanizacion del acto medico
y el aumento progresivo de la tecno-dependencia.
La mala administracién de la cosa publica, el robo,
el despilfarro y la dependencia tecnologica extran-
jera, llevan al deterioro entre otros factores, de la
asistencia publica, y por ende, la asistencia medica
en el HV también es severamente afectada. El
problema hace crisis en la década de los ochenta,
cuando la impotencia ante la enorme deuda exter-
na, y lafalta de voluntad e incapacidad de nuestros
gobernantes, nos llevan al tremedal de la devalua-
cién no sélo de nuestros recursos econdmicos,
sino de lo que es mas importante, de nuestras
reservas morales. Las consecuencias las sufre la
poblacién, sobre todo la de menores recursos, con
el hambre y las enfermedades, y las instituciones
de salud con sus presupuestos deficitarios. Asi, en
sucentenario, el HV enfrenta una demanda asisten-
cial tan considerable como limitada es su posibili-
dad de atenderla, lo que pone en juego su capaci-
dady prestigio, comotradicional institucion dispen-

sadora de una asistenciamédica eficiente al pueblo
venezolano.

Influencia en la docencia médica:

Desde sus inicios la actividad asistencial y docente
en el HV han formado un lazo indisoluble. Desde
1891, sirve de manera informal, de centro de prac-
tica en la formacién clinica de pregrado y en el
adiestramiento de graduados, hasta 1895 enquela
funcién docente se formaliza con la creacion de las
céatedras de Clinica Médica, Clinica Quirurgica, y
Clinica Obstétrica de la Facultad de Medicina de la
Universidad Central de Venezuela, y con el estable-
cimiento del Internado y Externado por concurso
para los estudiantes de los ultimos anos. Desde
este momento y hasta 1956, surgen de manera
sucesiva catedras de clinicas libres, obligatorias,
cursos de postgrado, catedras de clinicas auxilia-
res, constituyendo la mayor parte de ellas, hechos
pioneros en la docencia médica nacional. Con la
inauguracién del HUCYy el subsecuentetraslado de
las cétedras clinicas, el Hospital Vargas ve amena-
zado su futuro docente; sin embargo, la crisis es
superada a partir de 1958, consolidandose en el
ano 1963 nuevamente desde el punto de vista
docente, con la inauguraciéon de la Escuela Var-
gasw-w.

La politica educativa de los regimenes democrati-
cos, a pesar de las criticas aque puedaser suscep-
tible, ha permitido no sélo reducir el porcentaje de
la poblacién analfabeta, sino que hadado accesoa
los niveles de educacién secundaria, técnicay su-
perior, a un porcentaje significativo de la poblacion,
gue hasta 1958 habia estado marginada. La de-
manda progresiva de cupos en la carrera de Medi-
cina, que iniciaimente fue uno de los factores que
estimul6 favorablemente la creacion de la Escuela
Vargasy de otras Escuelas de Medicina en el pais,
obligé ala Escuelaa cambiar el régimen de estudio
a semestral en la década de los setenta. La conso-
lidacién de la Escuela Vargas y el establecimiento
del régimen semestral en 1974, trajo entre otras
consecuencias favorables, el re-establecimiento del
Internado y Externado de pregrado desaparecido
en 1947.

El entrenamiento de postgrado de muchos profe-
sionales se iniciaen el "Vargas" desde sufundacion
en 1891; hasta 1936, fecha de la creacién del
MSAS, se constituye en lafuente principal en Vene-
zuelade laformacion de profesionales en las distin-
tas ramas de especializacién de la Medicina. Mu-



chos egresados de los distintos servicios especia-
lizados de la Institucion, después de completar sus
estudios en el exterior, se constituyeron no sélo en
pioneros de muchas especialidades médicas, sino
que sentaron las bases para la consolidacion de las
mismas en lacapitaly en los diferentes puntos de la
geografia del pais.

A partir de 1936, con la creacién de los cursos de
postgrado del MSAS vy la aparicién de hospitales,
*pierde" el HV no sélo la casi exclusividad de, la
formacion de postgrado, sino la de especialistas
como pediatras, obstetras y tisidlogos. Sin embar-
go, su funcion docente de postgrado se contina
ejerciendo a través de las Residencias programas,
hasta 1969 en que se transforman en Residencia
Docentes Universitarias. En 1959, ya se habia ini-
ciado en la Institucion los Postgrados Clinicos de la
Universidad Central, los cuales marcharon parale-
los con las Residencia programadas hasta su fun-
cion en1969%021,

Influencia en la investigacién médica:

Enel cursode 100 afos, en el HV se han practicado
las mas novedoras intervenciones quirurgicas, se
han ensayado multiples procedimientos diagnosti-
cos y terapéuticos originales, se han logrado ha-
llazgos cientificos importantes y publicado numero-
sos casos de enfermedades poco frecuentes. Es-
tos hechos dieron pie a que se dijera, practicamen-
te desde su fundacién "que las primicias cientificas
de Venezuela, salen del Hospital Vargas*2 Lainves-
tigacion basica y clinica aplicada se ha venido in-
crementando en el curso de los anos a pesar de las
dificultades, siendo notoria la participaciéon de
miembros de la comunidad hospitalaria, en even-
tos cientificos nacionales e internacionales. La pro-
duccién cientifica del HV se mantiene vigente, con-
tribuyendo constantemente a la mejoria del conoci-
miento médico nacional y a los beneficios que de
alli se derivan en la atencion de pacientes. Con fre-
cuencia trabajos de investigacion realizados en él,
al igual que los investigadores, reciben premios y
reconocimientos nacionales e internacionales. A
pesar del surgimiento en los ultimos 40 afos en
Venezuela, de notables instituciones dedicadas total
oparcialmente a lainvestigacién médica, laTétrada
constituida por el Hospital Vargas, Escuela de
Medicina Vargas, Instituto de Biomedicinay Banco
Municipal de Sangre del Distrito Federal, siguen re-
presentando pilares fundamentales en este campo
de la Medicina Nacional.

6.-

Influencia en la gestaciéon de Sociedades Médi-
cas Cientificas y Gremiales:

Desde su fundacion, el HV hatenido influencia de-
terminante en la gestacién y desarrollo ulterior de
Sociedades Médicas Cientificas y Gremiales. Los
medicos de la Generacién Renovadora, con Razetti
a la cabeza, que tenia al Hospital Vargas como
centro material e intelectual de sus actividades
médico-cientificas, fueron los fundadores de la
Sociedad de Médicos y Cirujanos en 1893, del
Colegio de Médicos de Venezuela en 1902 y de la
AcademiaNacional de Medicina en 1904. La prime-
ra Sociedad de Médicos y Cirujanos de Hospitales
formalmente establecida, fue la de los Hospitales
Civiles del Distrito Federal con sede en el Hospital
Vargas, fundada en 1925. A partir de 1937 cuando
comienzan afundarse las primeras sociedades mé-
dico-cientificas, como la Sociedad Venezolana de
Tisiologia y Neumonologia, la Sociedad Venezola-
na de Urologiay la Sociedad Venezolana de Obste-
tricia y Ginecologia, los gestores de las mismas
fueron especialistas formados y vinculados a la
Institucién. Desde entonces muchas sociedades
médicas surgieron posteriormente, con la activa
participacion de meédicos especialistas formados
en el HV. La mayoria de los dirigentes formadores
de los organismos gremiales, no s6lo se formaron
en el HV, sino que para el momento en que tales
organismos fueron creados, desempenaban car-
gos administrativos, asistenciales 6 docentes enél.

Influencia en la difusién del conocimiento médi-
co:

La inclinacién de los médicos del "Vargas" a la
difusion del conocimiento médico, no sélo se ha
concretado en la actividad docente de pre y post-
grado desplegada por estos desde el mismo
momento de la fundacion del Hospital, sino por la
busqueda permanente de medios de difusién que
permitiesen la transmision de tales conocimientos
a los médicos de la nacién. Durante los primeros
anos de su existencia, la Gaceta Médica de Cara-
cas constituy6 el Unico vehiculo para alcanzar tales
logros. A través de ella, los médicos del Hospital
Vargas, hicieron conoceralos delacapital y elresto
del pais, las primeras conquistas de la renovacién
médica nacional. A partir de 1902 con la creacion
del Boletin de los Hospitales Civiles del Distrito
Federal, consedeenel HV, serescataun 6rganode
divulgacion propio, que habia desaparecido 1888,
antes de la inauguracion de la Institucién (Gaceta



de los Hospitales). Este Boletin de los Hospitales,
con una corta interrupcion entre 1917 y 1924, se
mantiene vigente hasta 1958, después de unalarga
y fructifera trayectoria como vehiculo divulgativo de
los logros y actividades del Hospital.

A partir de 1959 surge, ARCHIVOS DEL HOSPITAL
VARGAS, como Organo Divulgativo de la Sociedad
de Médicos y Cirujanos que habia sido fundada en
1951. En sus 32wN0os ha publicado numerosos
articulos medicos de diversa indole; actuaimente
se distribuye en mas de 92 bibliotecas biomédicas
nacionalesy serecibe en numerosas bibliotecas de
Facultades de Medicina de Universidades del exte-
riory de hospitales acreditados. Se aporta en canje
con otras revistas biomédicas similares de Latinoa-
méricay Europa. Se encuentraindizada enel Index
Medicus Latinoamericano (IMLA), en BIREME y
LILACS (Brasil) donde se encuentra centralizada la
informacién biomédicalatinoamericana, registrada
en la Asociacion de Editores de Revistas Biomédi-
cas Venezolanas (ASEREME) y en la Biblioteca
Nacional de Venezuela, es reportada en LACRIP
(Latinoamerican Cancer Research Information Pro-
gram) y se encuentra en lista de espera para su
inclusion en el Index Medicus Internacional. Su
calidad cientifica, regularidad y caracteristicas edi-
toriales, hicieron a ARCHIVOS DEL HOSPITAL
VARGAS acreedor al Premio Nacional ALA MEJOR
REVISTA CIENTIFICA Y TECNOLOGICA DE VENE-
ZUELA (afho 1990) otorgado por el Consejo Nacio-
nal de Investigaciones Cientificas y Tecnoldgicas
de Venezuela (CONICIT) en su XXIIl Aniversario22.

No se necesitan mas argumentos, que los sobra-
dos expuestos, para aceptar sinreservas lainfluen-
cia determinante que ha tenido el Hospital Vargas
en la Medicina Nacional. Las dificultades plantea-
das porla medicina actual, s6lo constituyenun reto
mas, de los tantos que ha enfrentado en sus 100
afos de historia. La comunidad hospitalaria, garan-
te de su perpetuidad, sabra aplicar los correctivos
que mantengan no sé6lo su vigencia como Institu-
cién asistencial, docente y de investigacion, sino
que sirvan de ejemplo a seguir por otros hospitales
de similares caracteristicas en el Servicio Nacional
de Salud. De ser asi, el CENTENARIO HOSPITAL
VARGAS, aportara un beneficiomas, alos multiples
que ha prestado ala colectividad venezolana en su
larga y brillante trayectoria.

EL HOSPITAL VARGAS EN LA GESTACION
Y DESARROLLO DE LA MEDICINA INTERNA
EN VENEZUELA

No podiamos dejar, en esta breve reseia histérica,
de revisar la influencia que ha tenido el HV en la
gestacién y desarrollo de la Medicina Interna como
especialidad en Venezuela. )

Hay consenso en que el nombre "Medicina Interna*
proviene de Alemania, pais en el cual el término *Innere
Medizin* apareci6 y se hizo de uso comin en la etapa
inicial de la década de 1880 en tratados didacticos y
revistas medicas?*?* Los concocimientos crecientes
sobre todo en el campo de la Anatomia Patoldgica,
Fisiologia y Bacteriologia, aceleran la transicion de la
medicinaempirica alamedicina cientificay estimulan la
especializacién por disciplinas. Los efecto de tales
cambios no se hacen esperar en Norteamérica, trans-
formandose la "Innere Medizin® alemana, en la Internal
Medicina. En 1886 se inician las reuniones de la *Asso-
ciation of American Physicians* y en 1892 aparece la
primera edicion del texto cléasico *Principios y practica
de la Medicina" de William Osler?5, En 1905 Richard
Cabor en el Massachussets General Hospital da inicio
a esa actividad fundamental de la especialidad que es
la reunién anatomoclinica y en 1908 aparecen los
*Archives of Internal Medicine".

EnVenezuela la tendencia hacia la especializacion
en el campo de la medicina comienza a observarse en
forma franca hacia 1890; surgen asi, médicos dedica-
dos a éareas especificas: Medicina, Cirugia General,
Obstetricia, Pediatria, Fisiologia, Bacteriologia, Parasi-
tologia, Oftalmologia e Histologia®®. El Primer Regla-
mento del Hospital Vargas de agosto de 1891, conside-
ré la organizacién de los Servicios Facultativos en
Departamento de hombres y de muijeres, y la divisién
de los servicios en meédicos, quirdrgicos y obstétricos?,
Los servicios La Caridad, La Esperanza y La Fé del
Departamento de hombres y La Fraternidad del Depar-
tamento de mujeres fueron asignados a los médicos
clinicos: Enrique Meier Flegel, Eduardo Fernandez,
Jose Manuel de los Rios Llamozas y J. A. Paz Castillo.
Siendo la Clinica Médica y la Medicina interna consus-
tanciales?>%’, podriamos considerar a estos hechos
como los pioneros en el surgimiento de la Medicina
Internacomo especialidad en Venezuela. Estos hechos
pioneros se refuerzan en 1895 con el establecimiento
de la ensenanza de la Clinica Médica de la Facultad



Médica de Caracas dela Universidad Central de Vene-
zuela en el Hospital Vargas. En enero de 1895, el Dr.
Luis Razetti conjuntamente con el Dr. Francisco Anto-
nioRisquez (a la sazén Rector Encargado para lafecha
de la UCV), conciben el proyecto de la ensenanza
clinica universitaria en el HV y obtienen del entonces
Ministro de Educacién Dr. Luis Espelozin (Médico) que
el General Joaquin Crespo, Presidente de la Republica,
firme el Decreto y los nombramientos respectivos. El
Decreto es de fecha 31 de enero de 1895; los nombra-
mientos recayeron en los candidatos propuestos pof
Razettiy Risquez a saber: Santos Anibal Dominici (Cli-
nica Médica), Miquel R. Ruiz (Clinica Obstétrica) y
Pablo Acosta Ontiz (Clinica Quirargica). Sin embargo,
es necesario aclarar desde el punto de vista histérico,
que la primera Catedra de Clinica Médica se fund6 en
Maracaibo (Universidad del Zulia) el 10 de marzo de
1894 siendo el primer Jefe de la misma el Dr. Manuel A.
Dagnino. En las primeras décadas de este siglo, con la
influencia de la medicina europeay sobre todo france-
sa, se incrementa el éxodo de médicos venezolanos a
esos paises, consolidandose el concepto de especiali-
zacion. Durante los primeros 50 afios del Siglo XX el
desarrollo de la Medicina Clinica o Clinica Médica en
Venezuela estuvo enfuncién de las catedras universita-
rias establecidas en el Hospital Vargas. Después de
Dominici estuvieron al frente de éstas médicos ilustres
como Juan de Dios Villegas Ruiz, Manuet A. Dagnino,
Manuel Fonseca, Francisco Rizquez y Eduardo Fer-
nandez entre otros. En 1938 la Clinica Médica creada
en 1895, daorigenen elHV alas Clinicas Iy ll, jefaturada
por los doctores J. M. Ruiz Rodriguez y Beltran Perdo-
mo Hurtado; posteriormente en 1954 surgen la Clinica
Medica Il y IV jefaturada por Gustavo de la Plaza y
Bernardo Gémez.

La Medicina Interna se introduce como una autén-
tica disciplina y se diferencia como especialidad en
Venezuela en 1949, cuado Leopoldo Garcia Maldona-
do contraté para el Hospital de Valencia al Médico
Internista aleman Heinrich Berning?. La inauguracién
delHospital Universitario de Caracas en mayo de 1956,
y el traslado de las céatedras clinicas universitarias a
dicho Hospital restan al Hospital Vargas la influencia
casi exclusiva que venia desempeinando en el &mbito
dela ClinicaMeédicay otras especialidades. Este hecho
coincide, con el trascendente de la fundacién de la
Sociedad Venezolana de Medicina Interna el mismo
ano, que aglutina en sus inicios a todos los Internistas
de la épocay a aquellos subespecialistas que estaban
en desempefio de sus actividades médicas dentro de
los cétedras de Clinica Médica, la mayoria de ellos
formados entre los muros arcanos del Hospital Varaas.

De 1956 a 1959 se incrementa el nimero de Médicos
Internistas formados en el exterior y la influencia de
otros centros hospitalarios en el desarrollo de la Medi-
cina Interna en el pais.

Con la creacién de la Escuela Vargas surgen en
1960 en el HV las Catedras de Clinica MédicaA,By C,
adscritas alos Servicios de Medicina 3, 2y 1, quedando

. jefaturados ambos (servicios y cétedra) por los docto-

res Otto Lima Gémez , Gabriel Trompiz y Miguel Ron
Pedrique.

Elano 1959, marca ladivision de la ensefianzade la
Medicina Interna en Venezuela en dos etapas®. La
primera etapa de la ensefianza no formal comprende
todo el periodo anterior a la creacién de los cursos de
postgrado universitarios en la especialidad en 1959.
Durante esos afios, laformacién de Internistas se lleva-
ba a cabo en forma heterogénea: a través de Residen-
cia Asistenciales especialmente en Hospitales Univer-
sitarios, en el exterior o en la adscripcién a Catedras de
Clinica Médica, donde adquirian los conocimientos
basicos para su ubicacién en el campo de la Medicina
Interna. Esta primera etapa estuvo francamente lideri-
zada durante casi 70 afnos por el Hospital Vargas de
Caracas. La segunda etapa de la ensenanza formal
universitaria se inicia en 1959. En este afno los doctores
Henrique Benaim Pinto, Augusto Ledn, Otto Lima Gémez
y José Ignacio Baldé, aglutinan y concretan esfuerzos
para organizar los primeros cursos de la especialidad
en el pais®. En octubre de 1959 se inicia la etapa
academica de los Postgrados en Medicina Interna en
los Hospitales Vargasy Universitario de Caracas, selec-
cionados por las condiciones asistenciales y docentes
que daban mayores garantias de éxito®, El periodo que
se extiende de 1959 a 1968 es el de los Postgrados
propiamente dichos, que se diferenciaban totalmente
de las Residencias Asistenciales en Medicina Interna.
El 1° de enero de 1969 después de la resolucién toma-
da en la XXIll Asamblea Ordinaria de la Federacién
Médica Venezolana celebrada en Achaguas en sep-
tiembre de 1968 se inician las Residencias Universita-
rias Docentes en los Hospitales Vargas de Caracas,
Universitario de Caracas, Universitario de Maracaibo y
Central de Valencia®. Desde 1959 a 1978, la docencia
universitaria de formacién del graduado en Medicina
Interna, se mantuvo esencialmente en la UCV; para
1978 se habia formado 312 Internistas en Venezuela a
nivel universitario de los cuales 288 correspondian a la
UCV, 14 aLUZy 10UCLAZ, Lamayoria de la UCV eran
egresados de los Hospitales Vargas y Universitario
(vVargas: 113, Universitario: 118). A partir de 1978 hasta
1987 la docencia de postgrado se expande, hasta



alcanzar 15 residencias, 9 de ellas radicadas en el
interior del pais.

Para el momento de su centenario el Hospital Var-
gas sigue contribuyendo activamente en lavigenciade
la Medicina Interna como especialidad en Venezuela.
SuPostgrado egresa un promedio de 10 Internistas por
ano; los Internistas del Vargas, participan activamente
en la docencia de pre y postgrado universitaria, en la
asistencia, en laComision de Estudios de Postgrado de
la Facultad de Medicina de la UCV, en Foros de Educa-
cion Médica, en la conduccion de ia vida universitaria,
en destacados eventos cientificos nacionales e interna-
cionalesy en las Juntas Directivas y demés actividades
de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna.

Nuestro joven pais necesita el asentamiento de sus
instituciones fundamentales que ayuden a reforzar
nuestra comprometida identidad nacional. EI HOSPI-
TALVARGAS es unadeellas. Las nuevas generaciones
deben conocer el por qué, para que se conviertan en
depositarios y transmitan a las generaciones medicas
futuras, esa tradicioén centenaria de ser una institucion
de salud con permanente influencia en la Medicina
Nacional.

Direccién para correspondencia: Dr. Rafael E. Var-
gas-Arenas. Servicio de Medicina 2. Secretaria Sala 3
(entre salas 2 y 3). Hospital Vargas. San José. Caracas,
1010 A. Venezuela.
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MEDICINA INTERNA, EDUCACION MEDICA Y COMUNIDAD

EL PACIENTE DIFICIL
VISTO POR UN MEDICO INTERNISTA

Dr. Alberto Leamus E. *

manera de breve introduccién haré algunas consi-

deraciones previas, que espero nos permitan
ubicarnos en el tema y, como es costumbre, pido
disculpas por el estilo enunciatorio que utilizo.

El médico de hoy, esta basicamente formado para
interpretar la enfermedad como dano estructural verifi-
cable, es practicamente untécnico de aito nivel, alejado
de la unidad que es el individuo a quien presta sus
servicios, pues su entrenamiento se efectiia mayorita-
riamente en hospitales de tercer nivel, donde no es
comun considerar a la enfermedad como una experien-
cia o percepcién y donde no se hace énfasis en la
ensefianza, que en lo psicosocial esta la causa mas
frecuente de los sintomas que llevan a la persona a
consultar, sin que necesariamente estos padecimien-
tos pertenezcan al area de la Medicina Interna que esla
Psiquiatria.

Cuando el paciente no sufre alguna de las patolo-
gias comprobables con los procedimientos que detie-
nen el tiempo, que adivinan el pasado, pero no midenel
sufrimiento ni lo alivian ni lo detienen, como son los
resultados del laboratorio clinico y las imagenes radio-
graficas, magnéticas, ultrasonicas, nucleares o micro-
scopicas, que si son normales médico y paciente pue-
den quedar desconcertados. Pero esto no nos debe
suceder, porque quien se enferma es la personay no
los examenes complementarios. Este sefalamiento me

* MédicoInternista. Ex Presidente de la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna.

permite parafrasear a J.L. Vethencourt, al decir: *Redu-
cir al enfermo a cifras e imagenes es hacer trampa®.

Por las influencias culturales actuales, el paciente
es mas dado a aceptar el diagnéstico de una enferme-
dad fisica, aunque no la padezca, que el de unafuncio-
nal. Esta es una de las causas por las que las historias
clinicas, estén plagadas de falsos diagnésticos, no por
que no sean ciertos, sino porque no son la causa del
sufrimiento del paciente. Estamos inclinados a enten-
derla enfermedad Gnicamente como alteracion eviden-
ciable, axioma que es comin que nadie ponga en tela
dejuicio, pero presentala aproximacién menos razona-
ble alarealidad, pues el dafio organico no es necesario
ni suficiente para explicarla como experiencia. Esta
afirmacién queda asimismo demostrada, por los multi-
ples hallazgos de autopsias que nunca produjeron
sintomas y que no tuvieron nada que ver con el sufri-
miento, la enfermedad o la muerte. Nos gusta mas,
manejar la patologia que puede demostrarse y contro-
larse; extirpandola o anulandola con medicamentos u
otros recursos.

El Paciente Dificil, eje de nuestra conversacion, no
es el que padece de una rara enfermedad oculta o de
un padecimiento comun de comportamiento inusual,
de los que se nutren los cursos de postgrado y las
discusiones anatomoclinicas, sino que es aquel que
sufre de trastornos o sintomas para los cuales no se
demuestra causa fisica, sin ser en sentido estricto,
enfermos mentales. Ellos constituyen cerca de la mitad
delos pacientes que asisten a cualquier consulta exter-



nay cerca del tercio de los hospitalizados, porque el
médico ante el temor de equivocarse, decide ingresar-
los, para continuar explorandolos y asi seguir buscan-
do vanamente la supuesta anormalidad organica que
no existe.

Podemos sospechar que estamos ante un Pacien-
te Dificil, cuando este nos cuenta de una manera com-
pleja y con un patrén personalizado sus sintomas,
cuando estos de alguna manera, presente, pasada o
futura, se inician como consecuencia de un periodo de
tensidn psicosocial o crisis, real oficticia; cuandollegan
cargados de sobres de diferentes tamanos, que contie-
nenlos informes de las multiples investigaciones que le
han realizado, asi como una coleccion de hojas que
describen los diversos tratamientos medicamentosos o
quirdrgicos a que han sido sometidos de buena fe, sin
conseguir alivio definitivo para su sufrimiento.

Aungue son muy peligrosas las clasificaciones pues
tienden a transformar a la persona en un diagnéstico,
pero con fines pedagogicos el Paciente Dificil puede
agruparse en las siguientes categorias: EL DEPEN-
DIENTE: es décil, amable y respetuoso, es él que le
dice siempre: "s6lo usted Doctor es quien puede ayu-
darme®, etc., pero no mejora; EL RIGIDO: perfeccionis-
ta y cumplidor, actia de una manera muy exigente,
lleva notas para narrar sus males, pide que se le de por
escrito sus diagndsticos y muy detallado el tratamiento;
EL SEDUCTOR: meloso e insinuante, icuidado! inde-
pendientemente del ejercicio de la funcion sexual que
Ud. practique, debe rapidamente aclarar esta situa-
cién, porque al estimularle su vanidad, puede desviario
de una conducta ética; y luego el mas dificil del Pacien-
te Dificil, EL ENFERMO CON DOLOR CRONICO: El
dolor es el eslabon mas débil de la Médicina, en su
forma crénica es una manera de vivir, es él que esta
enfermo de dolor y no con dolor, en esta categoria
quedan incluidos tanto el somatizador como el hipo-
condriacoy sus representantes mas conspicuos son el
Sindrome de *"Me duele Todo o de Briquet" y el del
paciente muchas veces intervenido quirargicamente
en blanco o Sindrome de Muchahausen.

Todas estas variantes del Paciente Dificil, presen-
tan en comun la particularidad de lesionar la majestuo-
sainvulnerabilidad del médicoy la de provocarsuira, al
no entender el tratante que la hostilidad del enfermo, no
va dirigida contra él sino que es la méascara que carga
el paciente para cubrir su miedo e inseguridad, provo-
candos por el no sentirse bien y sus consecuencia:
como son la dependencia, la mutilacién y el dafio
econdmico que la enfermedad le produce. Como vivi-
mos en una sociedad que nos ensefaa agredir a quien

nos agrede, el médico no escapa a esta regla y al
sentirse lesionado por el paciente lo castiga, ya recha-
zandolo o indicandole més investigaciones, que refuer-
zan equivocadamente, las sospechas del paciente de
tener una enfermedad fisica extrafia, en lugar de com-
prenderlo.

Si el Paciente Dificil puede ser agravado-e incluso
producido por la conducta del médico, es conveniente
que también nosotros, con fines solo educativos, nos
clasifiquemos de alguna maneray esta es una de ellas:
EL AUTORITARIO: necesita que el enfermo cumpla
estrictamente con sus indicaciones, es poco tolerante
para la frustracion y cuando sus érdenes no son cum-
plidas puede reaccionar con agresividad; EL DE AC-
CION: es méas dado al manejo del paciente como obje-
to, su conducta esta basada en la aplicacién de esque-
masy complejas férmulas pararealizar el diagnésticoy
el tratamiento, y como no reconoce en si mismo la
influencia de lo psicosocial no podraverla en elenfermo
que trata; EL ANSIOSO: muy diligente, es el mas soli-
citado por el Paciente Dificil, pues sabe reconocer rapi-
damente los factores no organicos de la enfermedad,
pero poco puede ayudarlo, porque aun él no se ha
podido ayudar a si mismo, aunque tienen consciencia
de esta situacién; y luego, ELINTEGRADO: nonecesa-
riamente es o tiene que ser Psiquiatra, es de manera
espontanea o por formacién, coherente en sumensaje
y su conducta es continente para la angustia del pa-
ciente y sabe poner en marcha los diferentes recursos
terapéuticos, y al pensar mas en el bienestar del enfer-
mo que en el propio, es el ideal para tratar al Paciente
Dificil. Muchos médicos de este ultimo grupo pertene-
cieron originalmente al de los ansiosos.

Por supuesto, el Paciente Dificil, entendido como
categoria especffica, también puede enfermarse de los
otros procesos morbosos y cuando se suman ambas
patologias, la situacién alcanza limites explosivos, que
constituye unreto aun mas dificil para el médico consul-
tado.

El Paciente Dificil, considerado aisladamente como
individuo, quizas lo que padezca sea de un Disturbio
de la Personalidad, pero comoo Paciente Dificil, el
surge de una dualidad indivisible con el Médico, para
ser Paciente Dificil, hay que tener Médico Tratante,
dicho de otro modo, sino se da este binomio teorica-
mente no se da esta categoria. Esta es una de las
razones, por la que muchos egresados de los hospita-
les docentes de tercer nivel poco conocen de esta
materia. Es frecuente que en esos centros, no sede la
de relacién Médico (persona)/Paciente (persona), por-
que cuando se realiza laactividad de revista de sala, es



generalmente el residente, quien habla por el paciente
y ademas en ese horario esta prohibida la visita y
participacion del familiar y en la Consulta Externa, el
enfermo comunmente no tiene un médico tratante uni-
co, ni tiene acceso a él en otros momentos 0 por otras
vias. Es asi en parte comprensible, porque en los
centros docentes publicos o privados, no exista El
Paciente Dificil, sino el "Caso Interesante”.

,

Si Ud. utiliza el olvidado y mal ensefiado recurso de
la Historia Clinica, al realizar el didlogo, cuya ejecucion
implica, puede reconocer tempranamente al Paciente
Dificil, no deje esta parte del acto médico en manos de
secretarias, hojasimpresas o computadoras, porque Si
asi lo hace, lo que Ud. realiza es una encuesta y no
podrd conocer al paciente como persona. Cuando
sospeche estar frente a un Paciente Dificil, evite hacerle
preguntas directas, no trate de establecer conexion
entre el inicio de los sintomas y los periodos de crisis,
porque ademés de ser imprudente, su interaccion no
esvertical, pues en el inconsciente no existe eltiempo.
Tenga menos temor a que el conflicto psicosocial del
paciente, dé origen asintomas o enfermedades organi-
cas, hoy la patogenia psicosomaticatiene poca acepta-
cién, lo que necesita la persona, es un encuadre psico-
somatico y somatopsiquico, o sea integral.

No caiga en el juego a que es dado este tipo de
paciente cuando pide que se le dé un diagndstico,
hablele de sus sintomas y no de su causa. Evite decirle.
*Ud. no tiene nada*, y tampoco, "lo suyo es emocional®.
De entrada no recete los mal llamados psicofarmacos,
que no son otra cosa que moduladores de la neurotras-
misién. Y menos aun, salvo urgencia, no lo remita
inicialmente al Psiquiatra, porque podrian ser todas
estas conductas el inicio del fracaso terapéutico.

Aungue Ud. no sea psicoterapeuta de especiali-
dad, programele al paciente entrevistas frecuentes y
breves, el apreciard mejor el calor de la visita, que su
duraciony establézcale normas para la consulta telef6-
nica.

Tenga en cuenta que todo acto médico es siempre
psicoterapéutico, aunque el propio médico lo ignore o
loniegue y no olvide que la enfermedady la muerte son
parte de lavida, el diagnéstico unaexplicacion, pero no
necesariamente su causa.

Tenga como meta la busqueda del alivio del pa-
ciente y no sdlo su curaciony, aunque el nolo llame por
sunombre de pila, sino que lo trate de Doctor, reconoz-
ca conhumildad que la palabra médico significa: El que
alivia y no el que cura.



TRABAJOS ORIGINALES

EL PACIENTE GERIATRICO:
SU EPIDEMIOLOGIA EN EL
HOSPITAL GENERAL DEL OESTE

Dra. Trina M. Navas *
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INTRODUCCION

nfuncién del crecimiento poblacional ia medicina
E interna tiene actualmente nuevas dimensiones
con respecto a la poblacién anciana, la cual constituye
el 29% de su practicamédica, segun varias publicacio-
nes. Generalmente se le da poca importancia al abor-
daje psicolégico y social por lo que amerita una orien-
tacion unica y diferente.

La definicién de anciano es controversial, sin em-
bargo la Organizacién Mundial de la Salud lo definié
como aquel paciente mayor de 60 afos’.

Se define envejecimiento como: la pérdida progre-
siva de la adaptacion, acomparada de una disminu-
ci6n de la espectativa de vida, expresada como un
aumento de la vulnerarabilidad a la fuerza normal de la
mortalidad? La pérdida de la adaptabilidad es quizés el
punto mas importante dentro de este proceso, ya que
lacélulaesincapaz de funcionar eficazmente, y natural-
mente esto repercute en la funcionalidad de los 6rga-
nos; llevando los sucesos fisioldgicos a una situacién
diferente y por ende, una interpretacion diferente. Esto
tiene gran importancia para la observacion clinica y
usos farmacolégicos entre otros.

Este deterioro de la adaptabilidad sucede en mu-
chas otras 4reas de la vida del individuo al envejecer,

* Cursante del 3er Afo del Curso de Post-Grado de Medicina
Interna del Hospital General del Oeste. Los Magallanes. Cara-
cas.

** Especialista ll. Departamento Medicina. H.G.O.

pues se producen otras pérdidas; entre ellas el cambio
de aspecto fisico, limitaciones de la funcionalidad, la
dispersion natural de la familia, la jubilacién o en su
defecto la falta de disponibilidad de trabajo, la muerte
de amigos coetaneos, familiares e inclusive de la pare-
ja, la manifestaciéon de enfermedades crénicas, los
cambios generacionales sociolégicos, la evolucién
econdmica del sistema y muchos otros. Todos estos
cambios suceden en quizds muy poco tiempo para
permitir una adaptacion, si se comparacon eltiempoya
vivido.

Cada pais. tiene una distribucién poblacional deter-
minada, en la nuestra que se ha caracterizado por ser
una poblacién joven, tenemos seguin el censo de 1980
una poblacion general de 14.914.000 habitantes; don-
de la poblacion de 60 y mas afos era de 774.000; y
segun los calculos de la Oficina Central de Estadistica
e Informética para el afio 2.000 la poblacién de ancia-
nos sera de 1.740.000°.

MATERIALES Y METODOS

La muestra estuvo constituida por 150 pacientes
mayores de 60 afos, de ellos son 102 mujeres y 48
hombres, entre los 60 y 107 aflos de edad, provenien-
tes de la siguiente forma:

a) Consultaambulatoria de Medicina Interna (disena-
da para este fin) con 71 pacientes; referidos por
interconsulta, de los servicios de Emergencia, Ciru-
gia, Traumatologia.



b) Hospitalizacion de Medicina Interna 54 pacientes,
Cirugia 18, y Traumatologia 7, a los cuales se
acudié también por interconsulta (ver tabla 1).

TABLA N° 1

SERVICIO DE REFERENCIA

MUESTRA:TOTAL N° DE PACIENTES: 150
SERVICIO N° DE INDIVIDUOS %
Consuita Ambulatoria

de Medicina Interna 71 47.33
Hospitalizacién de

Medicina interna 53 35.33
Hospitalizacion

de Cirugia 18 12.00
Hospitalizacién de

Traumatologia 7 4.67
TOTAL 150 100.00

Este trabajo fue realizado entre junio de 1989 y
Octubre de 1990.

El estudio se dividio en tres partes: 1.- Una historia
clinica completa, un test de capacidad cognoscitiva®,
aplicacion del método de Graffar®, y una tonometria
ocular por aplanamiento; 2.- Un plan basico de labora-
torio constituido por; hematologia completa, drea, crea-
tinina, glicemia, &cido drico, calcio, fésforo, bioquimica
hepética, orina simple, urocultivo, heces, VDLR, depu-
racion de creatinina y proteinuria en 24 horas; ademas
de radiologia de térax, radiologia de manos y un elec-
trocardiograma; 3.- Una encuesta por sondeo directa
de preguntas con alternativay de muestras superpues-
tas, con el objetivo de evaluar el conocimiento acerca
de la situacién de salud socio econdmica, y psicologica
del paciente geriatrico dirigida al paciente, la familiay a
los médicos quetengan contacto con el paciente geria-
trico. La primera parte (o sea el diagnéstico semiol6gi-
co) se cumplié en el 100% de los pacientes; lasegunda
parte que fueron los examenes complementarios se
lograron parcial o totalmente en el 80% de los casos
pero no se pudieron realizar en el 20%; la encuestas se
lograron en 99 pacientes, 44 familiares y 32 médicos. El
test de capacidad cognoscitiva se logré en 125 pacien-
tes (83%) el 14% no se encontraban en condiciones
adecuadas, y se negaron el 2.66%. La tonometria se
logré en 82 (54.66%) de los pacientes, el examen
ginecolégico en 83 (81%) de las mujeres, eltacto rectal
en 31 (65%) de los hombres.

El seguimiento por consultas externa se logré en el
32% de los casos.

La metodologia estadistica se basé en calculo de
promedios, mediana, modo, porcentaje, desviacién
estandard y chi cuadrado.

RESULTADOS .

* Elpromedio de laedad del grupo en general fue de
71.41 afos, con la mediana de 70 anos, el modo entre
{os 64 y 65 anos, y la desviaciéon estandard de 8.63
anos. El modo de la poblacién femenina se ubicé entre
64 y 65 afnos con el promedio de edad de 71.38 afos
mientras que los hombres tuvieron el modo ubicado
entre los 72 y 73 afios con un promedio de edad de
71.46 anos; lo que refleja una asistencia al hospital
mucho mas temprana en la mujer; cuya explicacién se
basa en que la mujer tiene una tendencia mayor a
consultar por controles, hecho que se demuestra por
ejemplo; en la consulta por control de hipertension
arterial donde las mujeres correspondieron a un total
del 72%. Ademas la consulta de los hombres se debid
mas a complicaciones de las enfermedades crénicas,
como por ejemplo a diabetes mellitus que a controles
propiamente dicho (ver graficos 1,2,3).

EDAD MUESTRA GENERAL

FRECUENCIA

60 62 64 66 68 70 T2 M4

7 78 80 82 o4

DA MODO = 64-65 AROS
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Los motivos de consulta mas frecuentes fueron:
disnea en el 15% (22), control de hipertension arterial
enel 9% (13), asteniaen 8% (12), siguiendo en orden de
frecuencia: dolor abdominal, control de diabetes melli-
tus, caida de sus pies, precordialgia, fiebre, artralgia de
rodilla (ver tabla 2).

TABLA N° 2

MOTIVOS DE CONSULTA

MUESTRA: TOTAL N° DE PACIENTES: 150

MOTIVO N° PACIENTES %

Disnea 22 14.67
Control Hta. 13 8.67
Astenia 12 8.00
Dolor Abdominal 11 7.73
Control de Diabetes 10 6.67
Caida de sus pies 7 4.67
Precordialgia 5 3.33
Fiebre 4 2.67
Artralgia de Rodilla 4 2.67
Resto 62 40.92
TOTAL 150 100.00

El lugar de nacimiento se distribuy6 asi: 46% (31)
de la zona andina, 15% (23) Caracas y 15% (22) en la
zona central. Ei 11% (17) de los pacientes son extranje-
ros. El 83% (125) de los pacientes procedian de Cara-
cas (vertablas 3y 4).

TABLA N° 3
LUGAR DE NACIMIENTO

MUESTRA:TOTAL N° DE INDIVIDUOS: 150
REGION N° DE INDIVIDUOS %
Zona Andina 46 30.67
Caracas 23 15.34
Zona Central 22 15.33
Zona de los Llanos 17 11.33
Extranjeros 17 11.33
Oriente 12 8.00
Zona Sur 5 3.33
Zona Occidental 4 2.67
TOTAL 150 100.00



TABLA N° 4 TABLA N° 6
LUGAR DE PROCEDENCIA GRAFFAR

MUESTRA:TOTAL N° DE INDIVIDUOS: 150 MUESTRA: TOTAL N° DE PACIENTES: 150
REGION N° DE INDIVIDUOS % CLASIFICACION N° DE INDIVIDUOS %
Caracas 125 83.33 | 0 0.00
Zona Central 16 10.67 i 11 7.33
Zona de los Lanos 4 2.67 i 59 39.33
Zona Oriental 3 2.00 v 60 40.00
Zona Andina 1 0.67 \' 20 13.33
Zona Occidental 1 0.67

TOTAL 150 100.00
TOTAL 150 100.00

Con respecto al estado civil 46% (69) son casados,
32% (48) viudos, 15% (24) concubinos, 5% (7) solteros,
y 1% (2) divorciados (ver tabla 5).

TABLAN®S

ESTADO CIVIL

MUESTRA: TOTAL N° DE INDIVIDUOS: 150

ESTADO CIVIL N° DE PACIENTES %

Casados 69 46.00
Viudos 48 32.00
Concubinos 24 15.00
Soiteros 7 5.00
Divorciados 2 1.00
TOTAL 150 100.00

Enrelacién ala condicion socioeconémicalamayo-
ria de la poblacién se ubic6 entre la clase IVy V de la
clasificacién de Graffar con untotal de 40% (60), el 39%
(59) se ubicé en Graffar lll y un 7% (11) en Graffar ll, no
se registraron pacientes Graffar I; y en Graffar 5 se
encuentra el 13% de la poblacién. Esta distribucion
socioeconémica desde el punto de vista salud es
importante, ya que su consecuencia inmediata es la
disminucion de la capacidad adqusitiva, lo que limita
los cuidados en el area de nutricion y terapéutica (ver
tabla 6).

Se registraron un total de 210 antecedentes médi-
cos, con 26% (56) que correspondieron a hipertensién
arterial, 13% (27) a diabetes mellitus, 4% (8) a neumo-
nias bacterianas, 4% (7) a TBCP, como las mas impor-
tantes; esto arrojé un promedio de 1,4 antecedentes
por paciente. Esta cifra en una poblacion en la cual se
realizaron mas de mil diagndsticos, demuestra un claro
desconocimiento de la situacion de salud por parte del
paciente (ver tabla 7).

TABLAN® 7

ANTECEDENTES MEDICOS

MUESTRA: TOTAL N° DE INDIVIDUOS: 150

ANTECEDENTE N° DE INDIVIDUOS %

Hipertensién Arterial 56 26.26
Diabetes Mellitus 27 12.85
Neumonia Bacteriana 8 3.80
TBCP 7 3.30
Resto 112 53.33
TOTAL 210 100.00

Los antecedentes traumatoldgicos totalizaron 9%
de la muestra, siendo importantes para el grupo etario
solamente 2: una fractura de cabeza femoral y una
fractura de vértebra lumbar. No se registraron fracturas
de mufieca, hecho que estareportado enun 15% delas
mujeres mayores de 65 anos (6).



Los antecedentes quirtirgicos sumaron 98, fueron
los mas importantes la cirugia de pelvis y del aparato
genital femenino en un 21% (21) colecistectomia en
12% (1), prostatectomia en un 14% (14), cataratas en
un 7% (7), el resto fueron 42%. En ese punto es impor-
tante tanto la cirugia de cataratas como la de préstata,
que comparados con la morbilidad encontrada en el
trabajo deberia tener una mayor resolucion quirargic
(ver tabla 8). ’

TABLA N’ 8

ANTECEDENTES QUIRURGICOS

MUESTRA: TOTAL N° DE INDIVIDUOS: 150

ANTECEDENTE N°¢ DE INDIVIDUOS %
Cirugia de Aparato

Genital y Pelvis 21 21.24
Prostatectomia 14 14.28
Colecistectomia 12 12.24
Cataratas 7 7.14
Resto 41 41.83
TOTAL 98 100.00

Los resultados acerca de la actividad sexual se
desglosaron de la siguiente forma, 19% (29) se mante-
nian activos, y no tenian actividad sexual el 81% (121),
siendo las causas de inactividad: falta de pareja en un
60% (73), pareja enferma en 18% (22), incapacidad
fisica en 12% (14) disminucién de la libido 6% (7), y
actitud ante la sexualidad en 4% (5).

Los diagnésticos realizados fueron en orden de
frecuencia odontdlogicos 14% (164), osteoarticulares
13% (148), cardiovasculares 10% (113) oftaimolégicos
9% (106), gastroenterologicos 8% (90), patologia qui-
rirgica 8% (85), Metabdlicas 6% (67), hipoacusia 6%
(74), Hematologicos 5% (54), nefroexcretor 4% (45),
Nutricionales 3% (37), Infecciosas 3% (29), Respirato-
rias 2% (27), Neuroldgicas 2% (25), Psiquiatricas 2%
(25), DermatolSgicas 2% (19), y el resto 1% (15) (ver
desde la tabla 9 hasta 24).

TABLA N° 9

DIAGNOSTICOS

MUESTRA: TOTAL

N° DE PACIENTES: 150

DIAGNOSTICOS N° DIAGNOSTICOS %

Odontolégicos 164 14.48
Osteoarticulares 148 13.04
Cardiovasculares 113 9.98
Oftalmolégicos 106 9.36
Gastroenteroldgicos 90 7.91
Metabdlicos 67 5.91
Hipoacusia 65 5.74
Hematolégicos 54 4.70
Nefroexcretor 45 3.97
Nutricionales 37 3.26
Infecciosas 29 2.56
Respiratorias 27 2.38
Neurol6gicos 25 2.00
Dermatélogicos 19 1.67
Oncolégicas 18 1.50
Otros 15 1.32
TOTAL 1132 100.00

TABLA N° 10

PACIENTES INCAPACITADOS

MUESTRA: TOTAL

N° DE PACIENTES: 150

DIAGNOSTICO N° DE DIAGNOSTICOS %
PARCIAL:

Cardiovasculares 18 17.14
Neuroldgicos 16 15.23
Oncolégicos 15 14.28
Oftalmolbgicas 13 12.38
Urolégicos 10 9.52
Osteoarticulares 7 6.66
Otros 8 7.61
TOTAL:

Demencia Senil 7 6.66
Cardiovascular 3 2.85
Neurolégica 3 285
EBOC 2 1.90
Otros 3 2.85
TOTAL 105 100.00



TABLA N° 11

TABLA N° 14

DIAGNOSTICOS OSTEOMUSCULARES

MUESTRA: PARCIAL N° DE DIAGNOSTICOS: 148

DIAGNOSTICOS OFTALMOLOGICOS

MUESTRA: PARCIAL N° DIAGNOSTICOS: 106

DIAGNOSTICO N° DE PACIENTES % DIAGNOSTICO N° DE PACIENTES %
Artritis Degenerativa 25 16.89 Alteraciones de la
Osteoporosis 111 75.00 _‘Agudeza Visual 50 47.16
FX Cabeza Femoral 7 472  Cataratas 49 46.22
Resto 5 3.36 Hipertension Ocular 3 283

Resto 4 3.77
TOTAL 148 100.00

TOTAL 106 100.00

TABLAN° 12
TABLA N° 15

OSTEOPENIA MUJERES HOMBRES

MUESTRA: PARCIAL N°DEDIAGNOSTICOS: 111

DIAGNOSTICOS GASTROENTEROLOGICOS

MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 90

OSTEOPENIA FEMENINO MASCULINO
N°PACIENTES % N°PACIENTES %  DIAGNOSTICO N° DE PACIENTES: %
Leve 32 2133 4 266  Estredimiento 64 71.11
Moderada 25 16.00 15 10.00 Enfermedad Ulceropéptica 8 8.88
Severa 23 1533 12 8.00  Cirrosis Hepatica 4 4.44
Sindrome de Hipertension Portal 4 4.44
TOTAL 80 5333 31 20.66 Resto 10 11.11
PACIENTES SIN EVIDENCIA DE OSTEOPOROSIS: 39 (26%). TOTAL a0 100.00

TABLA N° 13

TABLA N° 16

DIAGNOSTICOS CARDIOVASCULARES

MUESTRA: PARCIAL N° DE DIAGNOSTICOS: 113

PATOLOGIA QUIRURGICA

MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 85

DIAGNOSTICO N° DE PACIENTES % DIAGNOSTICO N° DE PACIENTES %
Insuficiencia Cardiaca 8 7.04 Prolapso Genital 49 57.64
Cardiopatia isquémica aguda Varices 18 21.17
No complicada 7 6.19 Litiasis Vesicular 6 7.05
Complicada 4 3.53 Hernia Inguinoescrotal 5 5.88
Cardiopatia Isquémica Silente 7 6.19  Resto 7 8.23
Angor 4 3.53
HTA No Complicada 16 14.15 TOTAL 85 100.00
HTA Complicada 54 47.78 DIAGNOSTICOS POR EL AUTOR
Trastornos del Ritmo 5 4.42 Litiasis Vesicular 4
Core Pulmonale 4 3.53 Varices 18
Resto 4 3.53 Eventraciéon 2
Prolapsos 7
TOTAL 113 100.00 TOTAL 31 (36% de los Diagnésticos Quirlrgicos)



TABLA N° 17

TABLA N° 21

DIAGNOSTICOS METABOLICOS
MUESTRA: PARCIAL N° DE DIAGNOSTICO 67

DIAGNOSTICOS N° DE PACIENTES %
Diabetes Mellitus
Complicada 30 44.77
No Complicada 4 5.97
Dislipidemias 23 34.32
Hiperuricemia 10 14.92
TOTAL 67 100.00
TABLA N° 18

DIAGNOSTICOS HEMATOLOGICOS

MUESTRA PARCIAL N° DE DIAGNOSTICO: 54
DIAGNOSTICO N° DE PACIENTES %
Anemia Ferropénica 38 70.37
Anemia Normocitica
Normocrémica 7 12.96
Pancitopenia 4 7.40
Resto 5 11.10
TOTAL 54 100.00
TABLA N° 19

DIAGNOSTICO NEFRO EXCRETORES
MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 45

DIAGNOSTICOS N° DE PACIENTES %

Incontinencia Urinaria 14 31.11
Hiperplasia Prostatica 21 46.66
Retencidén Azoada 4 8.88
Resto 6 13.32
TOTAL 45 100.00

TABLA N° 20

DIAGNOSTICOS NUTRICIONALES
MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 37

DIAGNOSTICOS INFECTOLOGICOS

MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 29

DIAGNOSTICOS N° DE PACIENTES %

Infeccion Urinaria 8 27.58

Parasitosis Intestinales 8 27.58

Resto 13 44.82

TOTAL 29 100.00
TABLA N° 22

DIAGNOSTICOS NEUMOLOGICOS

MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 27

DIAGNOSTICOS N° DE PACIENTES %

E.B.O.C 11 40.74

Neumonias Bacterianas 10 37.03

Resto 6 22.20

TOTAL 27 100.00
TABLA N° 23

DIAGNOSTICOS NEUROLOGICOS

MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 25

DIAGNOSTICOS N° DE PACIENTES %
A.C\V. 19 76.00
Parkinson 3 12.00
Epilepsia 2 8.00
Secuela de Mielitis

Transversa 1 4.00
TOTAL 25 100.00

TABLA N° 24

DIAGNOSTICOS PSIQUIATRICOS

MUESTRA: PARCIAL  N° DE DIAGNOSTICOS: 25

DIAGNOSTICO N° DE DIAGNOSTICOS %
DIAGNOSTICOS N° DE PACIENTES % Depresion 13 52.00
Desnutricién 20 54.05 Demencia Senil 7 28.00
Obesidad 37 4595  Resto 5 20.00
TOTAL 37 100.00 TOTAL 25 100.00



El promedio de diagnésticos realizados fue de 7.56
por paciente, y los pacientes incapacitados sumaron
105 (70%) con 18 (17%) totalmente incapacitadosy 87
(83%) con incapacidad parcial (ver tabla 10).

Se realizaron un total de 158 diagndsticos nuevos,
donde las patologias médica no conocidas mas fre-
cuentes son: hipertension arterial 4% (6), enfermedad
degenerativa articular 3% (5), diabetes mellitus 2% (3) y
ademas 2% (3) de diagndsticos traumatolégicos, 2%
(3) oftalmoldgicos y 20% quirtirgicos.

TABLA N° 25

MUESTRA: TOTAL

MEDICACION

N° DE PACIENTES: 150

PROMEDIO: 2.24 MEDICACION /PACIENTE

POR INDICACION:

Acido Félico
Alfa Metil Dopa Antiacido
Dipiridamol Antibiético
Nifedipina Difenilthidantoina
Digoxina Cinarazina
Aldactone Derivados del Cornezuelo de

Centeno
Captopril Acetaminofen
Diltiazam Antisépticos de vias urinarias
Furosemida Haloperidol
Betabloqueantes L-Dopa
Enalapril Antipsicéticos
Mexiletine Vitaminas
Verapamil Ibuprofen
Trangorex Diclofenac sédico
Clonidina Dipirona
Isordil Enzimas Digestivas
Tiazidas Espectorantes
ASA Inhaladores
Warfarina Automedicacion
Benzodiasepina Diclofenac sédico
Akineton Laxante
Glibenclamida Espectorante
Clorpropamida Antiacido
Cimetidina Vitaminas
Insulina Benzodiasepinas
Laxante ASA
Teofilina Dipirona
Sulfato Ferroso Teofilina

No se lograron realizar por dificultades técnicas
examen ginecolégicoy tacto rectal enrespectivamente
51.96% (53) y 45% (21), dato de suma importancia
sobre todo para la deteccién de patologia prostatica.

Con respecto a la medicacion se prescribieron un
total de 336 medicamente, mas 48 automedicaciones,
lo que equivalié a un promedio en la poblacion general
de 2.24 medicamentos por paciente, con un maximo de
3.75 enlas insuficiencias cardiacas. Es facil imaginarse
las implicaciones emocionales y econdémicas de esta
Ultima cifra. Los efectos secundarios referidos fueron
52, lo que representa un total de 35% de la poblacion
medicada (ver tablas 25y 26).

TABLA N° 26
EFECTOS SECUNDARIOS

EFECTO N° DE PACIENTES %

Intolerancia Gastrica 25 48.08
Somnolencia 6 11.54
Dolor Abdominal 5 9.62
Astenia 3 5.75
Hipotensién Ortotastica 2 3.85
Alergia 2 3.85
Hiperuricemia 2 3.85
Impotencia 2 3.85
Tos 1 1.92
Angina 1 1.91
Hipoglicemia 1 1.91
TOTAL 52 100.00

Las complicaciones durante la hospitalizacion
sumaron un total de 69, las cuales fueron: Ulcera de
decubito en 13% (9), retencién azoada en el 4% (3),
neumonias nosocomiales 3% (2), TEP 1% /1), dilisis
1% (1), estado demencial post operatorio 1% (1),
atelectasia basal post operatoria 1% (1). Las muertes
reportadas fueron 16, (12% de la poblacion hospitaliza-
da), y se debieron a cardiovasculares 25% (4), cancer
25% (4), sepsis 12% (3), ACV 8% (2), neumonias noso-
comiales 8% (2), acidosis hiperclorémica 4% (1). Todo
esto promedi6 0.79 complicaciones por paciente hos-
pitalizado.

Reingresaron 31 pacientes lo que corresponde a
un 37% de la poblacién hospitalizada, y la causa princi-
pal fue la enfermedad broncopulmonar obstructiva
crénica en un 29% (9), de los casos.



El test de capacidad cognoscitiva concluy6 que
44% (31) de los pacientes alfabetasy el 12% (7) de los
analfabetas tenian un test de capacidad cognoscitiva
normal, quedando no bien precisada la capacidad
cognoscitiva de sobre todo los 49 analfabetas restan-
tes, ya que el test contiene elementos que los analfabe-
tas no son capaces de responder sin que esto signifi-
que disminucion virtual de dicha capacidad (ver tabla
27). ’

TABLA N° 27 .

TEST DE CAPACIDAD COGNOSCITIVA

MUESTRA: TOTAL N° DE PACIENTES: 150

PUNTAJE ALFABETAS ANALFABETAS
N°DE PACIENTES % N°DEPACIENTES %
0-19 39 55.69 49 87.50
20-30 31 44,28 7 12.50
TOTAL 70 100.00 56  100.00

PACIENTES EN CONDICIONES INADECUADAS: 21
SE NEGARON: 3

RESULTADO DE LAS ENCUESTAS

Se realizaron un total de 95 encuestas a pacientes,
44 encuestas a familiares y 33 a médicos, en las cuales
habia tres preguntas para los médicos exclusivamente
y el resto de preguntas era comun a los tres grupos que
les realizé la encuesta. Las tres primeras respuestas
analizadas corresponden a los médicos.

Al preguntar si les gustaba atender al paciente
geriatrico, el 54% (18) respondi6 afirmativamente, y de
ese grupo el 83% son médicos internistas.

En cuanto al conocimiento de las causas mas fre-
cuentes de hospitalizacién consulta externa y emer-
gencialas respuestas coincidian con los resultados del
trabajo.

A los médicos se les pregunt6 qué porcentaje de
los pacientes geridtricos incumplian el tratamiento, y
respondieron que el 9% lo incumple, mientras que en
nuestro trabajo se observé que un 72% lo incumplia
total o parcialmente, lo que coincide con otras publica-
ciones.

A los tres grupos encuestados se les realizd la
misma pregunta acerca de si consideraban saludable
al paciente geriatrico, con los siguientes resultados:
solamente el 3% de los médicos y el 15% de los familia-

res los consideraron saludables, a diferencia de los
pacientes quienes se consideraron saludables en un
42% de los casos.

Tanto a medicos, familiares y pacientes se les pre-
gunté cual era a su juicio el porcentaje de pacientes
geriatricos que vivian con su familia. La tercera parte de
los medicos contesté que el 50% ¢ mas; y tanto pacien-
tes como familiares contestaron que el 80%. En el
trabajo se encontré que el 92% de los pacientes vivian
con su familia; a diferencia de los Estados Unidos 1.5
millones de americanos viven enunadelas 18 mil casas
de cuidado’.

La opinién de los grupos encuestados, sobre si los
pacientes recibian o no cuidado adecuado del grupo
familiar, los médicos opinaron que solo el 16% lo reci-
bia, mientras que los familiares el 70% y los pacientes el
88%. Elresultado de la observacién de este puntoen el
presente trabajo fue que el 85% recibia una atencion
adecuada de su grupo familiar.

Segun el 43% de los médicos y el 30% de lafamilia
consideraron que el paciente geridtrico en general
trabajaba, el paciente respondié que el resto de las
personas de su edad trabajaba en un 52%, y ellos lo
hacen en un 2%,

Los tres grupos encuestados coincidieron que el
75% de los pacientes asistian ala consulta por iniciativa
propia.

Hablar de la muerte es dificil y controversial para
todas las partes involucradas y esto fue abordado por
sélola mitad de los médicos, y en cambio por el 71% de
los familiares y el 85% de los pacientes.

DISCUSION

La no integracion de los problemas de los pacien-
tes geriatricos pueden llevarlos al aislamiento, la inca-
pacidad, la falta de funcionamiento social y minusvalia
econdmica; de alli la necesidad de buscar conductas
basicas en nuestro medio para orientar esta poblacién,
através de la investigacion epidemioldgica.

Los resultados del estudio que se presenta, mues-
tran una importante diferencia entre los hombres y las
mujeres en lo que respecta a la asistencia al médico;
esto puede deberse a que la mujer encuentra mas
natural el contacto con el médico, ya que ella debe
realizarlo desde temprana edad por sus consultas gi-
neco-obstétricas, las consultas pediatricas de sus hi-
jos, einclusive las consultas de sus padres; situaciones
que generalmente, son menos vividas porlos hombres,
siendo su consecuencia inmediata, la resistencia al
contacto médico y consultas més tardias.,



Es bien conocido que la situacién econdmica del
anciano es de minusvalia, y en base a los hallazgos de
nuestro trabajo la mitad de la poblacién se encuentra
en las clases media baja y baja, con un 13% en condi-
cidnde miseria. A este respecto, el paciente cuenta con
su familia fundamentalmente, ya que el instituto Nacio-
nal de Geriatria, no cubre las necesidades de dicha
poblacién, como fue sefalado por ellos mismos desde
el aflo 1983'. Esto nos recuerda ia frase de Churchill:
*La ética y la organizacion de un pais, se mide por la
atencion a sus ancianos'.

En relacién a los motivos de consultas, es impor-
tante sefalar que para ambos sexos, la disnea fue la
mas comun, hallazgo de importancia que ha sido sefia-
lado en la literatura como una de las causas de la
limitacidn enla funcionalidad de mayor importancia®®y
el resto correspondi6 a enfermedad bronco pulmonar
obstructiva crénica e infeccidn respiratoria baja.

Las causas de dolor abdominal también fueron
diversas, entre ellas enfermedad isquémica coronaria,
abdomen agudo quirargico, estrefiimiento entre otros,
cumpliéndose la diversidad de posibilidades diagnés-
ticas en un dolor abdominal de un paciente anciano
debido a sus cambios involutivos?®, ‘

Al analizar los antecedentes médicos, se observo
una escasa cantidad de pacientes que conocia su
estado de salud, lo que se relaciona con un pobre
control preventivo; esto forma parte de lallamada geria-
tria preventiva, donde el médico actia antes que se
instale la incapacidad’, ejemplo significativo la osteo-
porosis y sus consecuencias.

Segun lo encontrado la cantidad de pacientes
sexualmente activos es bajo, en comparacion con la
literatura, esta descrita una disminucion gradual en la
actividad sexual del hombre', mientras que en la mujer
el envejecimiento notienen efecto si no hastamuy tarde

en lavida, y su disminucion esta mas bien relacionada

con ladisminucion de la sexualidad dela pareja'2 Enla
vida de pareja, la actividad disminuye en forma gradual
enfuncion de la edad'2, En relacién a laimpotencia los
hallazgos del trabajo son pocos en relaciéon con la
descripcion de la literatura, sin embargo, la presencia
de enfermedades crénicas con o sin medicacién se
mantuvo en relacién similar'3,

En relacién a los diagnosticos realizados los mas
importantesfueron: problemas odontol6gicos, osteoar-
ticulares y cardiovasculares. Se demostré que cada
paciente tenia por lo menos un diagnéstico odontolégi-
co; y suimportancia radica sobre todo enla nutricién y
la capacidad para el habla entre otros'4.

La osteoporosis formé Ia parte mas importante de
los trastornos musculoesqueléticos, existié una mayor
prevalencia en las mujeres con significancia estadistica
(con un 95% de certeza), hecho que es bien conocido
en la literatura mundial'®, Todos los pacientes con
fractura de femur eran portadores de osteoporosis. La
enfermedad degenerativa articular, estuvo presente
causando incapacidad parcial; el resultado de nuestro
trabajo es bajo si o comparamos con la literatura
mundial'é, sin embargo esto puede explicarse por el
fogro parcial de estudios radiolégicos para este fin. Es
también llamativo que tampoco la artralgia es uno de
los motivos de consulta mas frecuente, sin embargo
esto ha sido ya senalado y se debe probablemente a
que el retiro del trabajo hace menos evidente la limita-
cién funcional y la sintomatologia propiamente dicha®.

La enfermedad cardiovascular coincidié en magni-
tud con laliteratura general®, en Venezuela esla tercera
causa de muerte para la poblacién en general'’ y la
primera para ambos sexos en las edades que nos
ocupan'®,

Es bien conocido que la morbimortalidad cardio-
vascular puede reducirse con las medidas terapéuticas
adecuadas’®. Autores han demostrado que el 25% de
los infartos pasaban inadvertidos'®? en forma de is-
quemia silente, en el trabajo se encontré un total de 7
pacientes con isquemia silente, cifra que impresiona
baja, sin embargo, hay que sefialar que al realizar un
holter o una prueba de esfuerzo hubiese senalado la
cifra exacta, sin embargo esto escapa del objetivo del
presente trabajo. La enfermedad cardiovascular tam-
bién fue causa importante de incapacidad sobre todo
parcial, y la incidencia mas alta de pacientes que usa-
ron multiples medicamentos.

Las causas oftaAlmolégicas al igual que ia hipoacu-
sia fueron causa de incapacidad parcial, lo que es
importante y ha sido sefalado en publicaciones diver-
sas'®, el uso de la tonometria por aplanamiento, por
parte del internista permitié conocer tres hipertensio-
nes oculares, incidencia que coincide con publicacio-
nes al respecto?', y sefala el alcance diagnéstico del
internista y la disminucién de posibles incapacidades
en funcién de dichos diagnésticos.

La cataratas fueron una causa muy importante de
incapaciad parcial, e inclusive total en un 3%, cifra
alarmante en una patologia netamente solucionable,
permitiendo una excelente calidad de vida. La hipoacu-
sia coincidid en incidencia con el resto de publicacio-
nes al respecto'6-2223,



Lamayoria delas infecciones urinarias, fueron asin-
tométicas correspondiendo la poblacién de infectados
a dos tercios del sexo femenino.

Esto es importante, ya que se ha demostrado que
en pacientes institucionalizados, la presencia de infe-
ciones urinarias produce una disminucién de la super-
viviencia®, asi como también la primera causa de bac-
teremia en el anciano es el sistema genitourinario®,
todo lo que sefala la importancia de reconocer la
presencia de bacterias en el sistema urinario de los
pacientes geriatricos.

Laincontinencia urinariaforma parte, sobre todo de
la poblacién femenina en un 31%; acerca de esta
patologia se ha concluido que es capaz de producir
aislamiento social, problemas higiénicos, aumenta la
incidencia de Glceras de dectbito, e infecciones urina-
rias'?, la incidencia descrita por la literatura coincide
con los hallazgos dei trabajo®®. En la poblacién mascu-
lina la hiperplasia prostética produce urgencia miccio-
nal ademas de miccién por rebozamiento, hecho que
esreversible’, y es importante pues concuerda con las
hiperplasias prostaticas encontradas en el trabajo y
sus sintomas, las cuales deberian tener una mayor
resolucion quirtrgica.

Es bien conocido el aumento de incidencia de
hiperglicemia en la edad geriatrica, ademas la diabetes
mellitus®”, en nuestro trabajo fue la causa méas impor-
tante de enfermedad metabdlica, En Venezuela en
relacion con la mortalidad ocupa el cuarto lugar en
mujeresy el sexto para elhombre entrelos 65y 74 afos,
y para los 75 y mas afos son desplazados en un lugar
para ambos sexos'®,

La cuarta parte de la muestra tenia una alteracion
nutricional, estando la desnutricién en menor propor-
ciénala citada por la literatura®, de lo que es importan-
tesenalar que este estudio no incluy6 pacientes institu-
cionalizados, por lo que la incidencia debe ser mayor.
La obesidad estuvo presente también en menor pro-
porcion a la citada en la literatura?®,

En el area gastroenterolégica, los dos hallazgos
mas importantes se relacionaron con estrefimiento y
dispepsia, ambas relacionadas con los hallazgos bi-
bliogréaficos™.

Segln los diagnésticos hematoldgicos encontra-
dos en el trabajo, se demostré que la mitad de la
pobilacion era portador de anemia. El tipo mas frecuen-
te es la ferropénica, y se demostré pérdidas gastroin-
testinales en un tercio de los pacientes, entre sus
causas estanlas parasitarias, oncolégicas y ulceropép-

ticas; de alli que se justifica el estudio completo de
estos pacientes antes que pensar solamente en inges-
ta deficitaria.

Los diagnésticos neurolégicos se encontraron en
el 16% de los pamentes si bien no fueron los mas
importantes en nimero, en nuestro pais jos accidentes
cerebro vasculares ocupan la tercera causa de muerte
en pacientes de 65 a 74 anos, y la segundaen 75 y
mas'®, ademas de ser las enfermedades neurolégicas
en general, las causas que tuvieron mayor incidencia
de incapacidad tanto parcial como total.

La demencia senil ocupd un 5% de la muestra, con
un franco predominio en muijeres, todos ellos cumplie-
ron criterios clinicos de estado demencial®. sin embar-
go sus caracteristicas no fueron tipicas de enfermedad
de Alzheimer, ain cuando ésta ha sido llamada la
*epidemia silente" de éste y el préximo siglo’.

El diagndstico psiquidtrico més frecuentemente
realizado fue la depresion en un 10% de la poblacién:
éste que puede ser diagnosticado y manejado por el
internista es de suma importancia ya que repercute
especialmente en la funcionalidad, conducta ante la
enfermedad, y en la integracion social y familiar

De las enfermedades pulmonares las infecciones y
la enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica,
fueron las mas importantes, pero sobre todo la segun-
da ya que fue causa muy importante de incapacidad y
reingreso.

Como consecuencia de las diferentes enfermeda-
des que portaban, se observé un total de 105 (70%) de
incapacitados, de los cuales 87 (73%) lo eran de forma
parcial y el resto de forma total. Cifras de Estados
Unidos senalan que el 46% de los pacientes mayores
de 85 afnos 0 mas no institucionalizados son parcial-
mente dependientes, en por lo menos una actividad
basica; de los pacientes de lamuestra estudiada ningu-
no estaba institucionalizado, y el 92% era atendido por
la familia. Es importante también sefialar que en una
muestra estudiada, posterior a una evaluacién integral
de pacientes institucionalizados, el 23% era capaz de
volver a su familia®', lo que exalta la importancia del
internista en la evaluacion del paciente geriatrico.

Nuevamente se encuentra que la presencia del
internista demostré diagndsticos no conocidos, hecho
que ha sido observado por otros autores®, y que en el
tema que nos ocupa es de sumo interés, por que
muchos problemas suelenno serreconocidos’, y llevar
aaislamiento y alteraciones de lafuncionalidad; hecho
que una vez integrado por el internista puede llevar a
rehabilitacion y mejorar su condicion de incapacidad.



Conrespecto al examen ginecolégico es importan-
te sefalar que la evaluacion citolégica depende de la
historia ginecokdgica previa, pudiendo realizarse el mismo
cada tres afos por nueve anos mas®, Es importante
tambiénlainterpretacion del frotis, pues lainsuficiencia
estrogénica puede producir células de aspecto atipico,
lo que revierte por el uso de estrogenos, sin embargo
esto debe ser tomado con reserva y tomar todas las
medidas pertinentes para descartar una patologia de
base®. A las pacientes de este grupo etario no les es
grato la consulta al ginec6logo, su médico de atencién
primaria, debe hacer este trabajo®, io que es concer-
niente alinternista, quien através de su relacion médico
paciente debe ser capaz de incluir la evaluacion gine-
colégica.

La hiperplasia prostatica con toda su constelacion
sintomatica tiene su maxima incidencia en este grupo
etario, su evaluacion es de suma importancia, ya que
ademas se conoce la posibilidad de neoplasia depen-
diente de dicha glandula, de alli la importancia de su
evaluacion para consideraciones terapéuticas en cada
caso’,

Como consecuencias de las medidas terapéuticas
tomadas se observé que los pacientes tenian multiples
medicaciones. Esto es importante debido a las diferen-
cias en cuanto a distribucion, absorcién, y metabolis-
mo; ademas de lo que significa la capacidad del ancia-
no ante esta situacion, ya que es bien conocido que de
la mitad a un tercio de los pacientes no cumple las
indicaciones adecuadamente®, en eltrabajo se obser-
vO que el 72% incumplia el tratamiento de manera
parcial o total; hecho que se relaciona con su capaci-
dad cognoscitiva, visual, econdémica; y que en definitiva
repercute en su salud.

Los efectos secundarios sumaron 52 que equivalié
aun 35% de la poblacién medicada, que coincidia con
la literatura al igual que el tipo de medicamentos que lo
producia®. Todo esto es de suma importancia ya que
su analisis lleva una mejor prescripcién ; como ejemplo
dos de los pacientes con fractura de cabeza femoral
recibian ansioliticos, esta relacion ha sido sefalada en
la literatura®, y lleva a la reflexion de la educacién y
racionalizacién de las conductas terapéuticas.

En lo que respecta a las complicaciones de la
hospitalizacién, el 96% eran prevenibles a través de
medidas generales, manejo de liquidos y electrolitos,
control de tension arterial, esto nos lieva a reflexionar
ya que desde el sufrimiento del paciente hasta los
costos de la institucién y de la familia pueden ser
disminuidos.

La capacidad cognoscitiva es un hecho dificil de
evaluar, y es el analfabetismo la primera limitacién,
ademas de los diferentes niveles de instruccién; estos
obstaculos dificultan una conclusién definitiva®, sin
embargo, se demuestra que la cuarta parte de la
poblacion estudiada se encuentra dentro del rango
normal. Son muiltiples los puntos de vista. A este res-
pecto, se senala una discrepancia entre el area psico-
mbtora y otros parametros como inteligenciay memo-
ria*. Sin embargo, la objetivacion de dicha capacidad

s necesaria, pues ya se ha senalado que en base al
juicio clinico se identifica solamente alteraciones seve-
ras®, y poriotanto las medidas educaciones y terapéu-
ticas no pueden ser tomadas en el momento y la forma
adecuada.

De las encuestas se deduce que el médico en
generaly sobre todo el intrnista se encuentra motivado
y conoce los problemas médicos del anciano. Sin
embargo no sucede igual con los conocimientos acer-
ca del area psicolédgica, familiar, social, asi como del
cumplimiento de la medicacién.

El médico estimé muy bajo el incumplimiento del
tratamiento. En el trabajo se encontré que el 72% lo
incumplia de manera parcial o total, lo que ya ha sido
senalado en la bibliografia¥’.

El médico y el familiar subestimaron la salud del
paciente geriatrico, mientras que ellos se consideraron
saludables en casila mitad de los casos. Este hallazgo
es mayor al citado en la literatura®. Es importante tam-
bién que el desconocimiento de los cambios fisioldgi-
cos de la vejez lleva a sobrevalorar la condicién de
enfermedad.

Se observa ademas, que los ancianos se mantie-
nen en su grupo familiar, dato mucho menos frecuente
en los Estados Unidos por ejemplo’™@', y que es de
sumaimportancia la presencia de lafamiliaentodas las
medidas que se tomen en funcion del paciente.

Los cuidados para el anciano por parte de la familia
fueron observados en el trabajo en mas de las tres
cuartas partes de los pacientes estudiados, los médi-
cos pensaron que mucho menos de la cuarta parte
recibian esta atencién. Este pensamiento debe cam-
biar, lo que se logra através de un mejor conocimiento
del nucleofamiliar basado en la observacién y la anam-
nesis, y asi se puede lograr un perfecto equipo de
atencion.

Como resultado del trabajo se obtuvo la informa-
cién que solo el 2% de los pacientestrabajaba, cifraque
estuvo sobreestimada tanto por los médicos, familiares
y pacientes mismos quienes pensaron que la mitad de



sus coetaneos trabajaba. La capacidad del anciano
para el trabajo en nuestra sociedad no esté estableci-
da, en sus respuestas se observa el deseo de trabajo
esbozado de forma indirecta, lo que senala que con
una politica adecuada de trabajo, muchos podrian
hacerlo, mejorando su condicién socioeconémica e
integracion social. Hay que sefnalar también que el 92%
de las mujeres realizaban por lo menos una labor en el
hogar, lo que ayuda al desenvolvimiento de la familia'y
senala ademas el valor que tiene este grupo etario.

La motivacién para asistir a la consulta es un dato
que estuvo presente en el comun de las partes interro-
gadas, y es un elemento de apoyo para difundir la
geriatria preventiva y mejorar la asistencia al paciente
en armonia con el internista.

Con respecto a la muerte, tema que suele ser
abordado solamente cuando la misma es inminente
por parte de los médicos, si se individualizay se amplia
el abordaje, se podria lograr construir parametros de
referencia para que dado su momento, el paciente
encuentre forma de afrontarlo. Si tomamos en cuenta
que el paciente abord6 el tema con mas fluidez que el
médico e inclusive el familiar, s6lo falta la participacion
del médico para una realizacion ideal de la conduccién
de la situacion. En nuestras facultades de medicina no
hay instruccion respecto a dicho tema.

Son muchas las espectativas y alternativas tera-
péuticas respecto al paciente geriatrico. Se ha citado el
uso de la hormona de crecimiento*', la colaboracién de
robots en pacientes incapacitados, 1a antigravitacién
para la solucién de aigunos riesgos como las caidas e
inclusive usar su adaptacion a ia soledad entareas en
la via lactea*®. Mientras tanto es importante brindarles
las posibilidades terapéuticas, educacionales y sobre
todounarelacién medico paciente que le permita apoyo
y soluciones a los problemas que le planteen en su
camino por recorrer.

CONCLUSIONES

1.- Eneltrabajo se encontrd que el paciente geriatrico
tenia en un 70% por lo menos una patologia.

2.- Elpaciente geriatrico del hospital vive esencialmen-
te con su familia, y no se encuentra institucionaliza-
do, lo cual redunda en su beneficio.

3.- En eltrabajo se demostré que el médico internista
es el médico mas motivadoy mejor preparado para
atender este segmento poblacional, ya que el estu-
dio del paciente por el médico internista encontré
diagndsticos no conocidos, permitiendo asi una
intervencion terapéutica mas acertada,

La presencia del internista como parte del equipo
de salud que estudia el paciente geriatrico, fue
importante en la prevencion y reconocimiento de
las complicaciones en la hospitalizacion.

En este trabajo el paciente geriatrico recibié medi-
cacion multiple, y lo incumplia total o parcialmente
en un 72%. La ubicacién socio-econémica del
paciente geriatrico, permitié reconocer que el 13%
de la poblacién se encontraba en pobreza critica
(Graffar V), lo cual incide en el detrimento de su
cuidado médico en general.

La encuesta demostré6 que el médico no estaba
bien informado acerca del cuplimiento de la medi-
cacion, situacion laboral, de lafamiliay del abordaje
al tema de la muerte.

RECOMENDACIONES

Debe realizarse una evaluacion integral del ancia-
no, sélo asi se podra rehabilitar y mejorar sus con-
diciones, logrando una integracion a su grupo familiar
y a la sociedad.

Debe educarse tanto al paciente como ala familia,
enfavor de laimportancia de la geriatria preventiva,
para beneficiarse de dicho objetivo.

La evaluacién del paciente geriatrico por el internis-
ta es necesaria debido a su capacidad de integra-
cidn, y por lo tanto siempre debe ser incluido en el
plan de evaluacién tanto del paciente ambulatorio
como hospitalizado, independientemente del servi-
cio en que se encuentre.

El envejecimiento, en sus diversos aspectos, debe
formar parte de los diferentes pensa de pre-gradoy
asi mismo, los post-grados de medicina interna de-
beran estructurarse de tal manera que profundicen
en esta area; sin olvidar las particularidades de
nuestra condicion socio econémica.
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INTRODUCCION

E n los ultimos afos ha habido un auge de estudios
que senalan la importancia del lon Magnesio en
una gran variedad de desérdenes clinicos particular-
mente en el 4rea de la Patologia Cardiovascular, este
ion, ha emergido como un catién primordial',

El Magnesio es un elemento ubicuo en la naturale-
za incluyendo al hombre. Después del Potasio, es el
segundo ion intraceluar mas importante y el cuarto
cation mas abundante del cuerpo humano. Cumple
funcién de coenzima en al menos trescientas reaccio-
nes bioquimicas conocidas en el organismo, incluyen-
do las reacciones que envuelven la creacion y utiliza-
cién de energia’s,

Actualmente es en el area de la patologia cardio-
vascular donde se le ha dado al Magnesio un mayor
papel’®, otorgadndosele una posible asociacién en la
patogenia de entidades como son: arritmias®'4, hiper-
tension arterial'>"®; infarto del miocardio?®#, espasmo
coronario® insuficiencia cardiaca®*# y en los tltimos
tiempos ha surgido una posible relacién entre hipo-
magnesemia y ateroesclerosis®®, A este respecto,
una serie de evidencias de experimentacién animal,
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bioquimicas, epidemioldgicas y clinicas, hacen supo-
ner que existe una relacion entre las situaciones que
cursan con estados de deficiencia de Magnesio y
modificaciones en las lipoproteinas sanguineas.

La Ateroesclerosis es la responsable de mas de la
mitad de los casos de enfermedades cardiovasculares,
siendo estas patologias las que ocupan desde el afo
1959 la primera causa de morbilidad y mortalidad en
Venezuela y estan consideradas por las autoridades
sanitarias como un problema de salud p(blica®; por lo
tanto los estudios que intenten aportar una posible
forma sencilla, econémica, con posibilidad de masifi-
carsey de disminuir cientificamente uno de los factores
de riesgo cardiovasculares mas importantes como las
dislipidemias, parecen ser de gran valor.

PROBLEMA

Basados en las evidencias que sugieren que la
deficiencia de magnesio podria jugar un papel en la
etiopatogenia de las alteraciones lipidicas sanguineas,
nos planteamos el siguiente problema:

¢Podria la terapia suplementaria con Magnesio
mejorar la composicién sanguinea de los lipidos hacia
una forma no aterogénica?

OBJETIVOS DEL TRABAJO

1.- Objetivo Principal:
Observar qué influencia ejerce el suplemento oral
de Magnesio en la composicién sanguinea de los
lipidos a través de un estudio doble ciego placebo.



2.- Objetivos Secundarios:

a) Determinar qué cantidad aproximada de mag-
nesioingieren en 24 horas nuestros pacientes a
través de la dieta y el agua.

b) Determinar con qué frecuencia consumen nues-
tros pacientes alimentos ricos en Magnesio.

c) Determinar si el supiemento oral de Magnesio
prolongado modifica los niveles séricos del mis-
mo.

MATERIALES Y METODOS

Pacientes:

Se tomaron 50 pacientes provenientes de la con-
sulta externa y hospitalizacién del departamento de
Medicina Interna del Hospital General del Oeste *Dr.
José Gregorio Hernandez* de Caracas, que cumplian
con los siguientes criterios de inclusion:

1.- Tener un resultado de laboratorio que reportara un
colesterol total sérico mayor de 200 mgs/d! y/o
triglicéridos séricos mayor de 150 mgs/dl.

2.- De ambos sexos.
3.- Menores de 75 anos.

4.- Con niveles séricos de creatinina dentro de valores
normales.

5.- Sin evidencia de enfermedades malabsortivas.

6.- Que no estuvieran recibiendo medicamentos con
Magnesio.

7.- Consentimiento firmado para ingresar al protocolo.

Se incluyeron en el estudio pacientes de ambos
sexos ya que no se ha encontrado en trabajos anterio-
res diferencias significativas en cuanto al metabolismo
del Magnesio con respecto al sexo®.

Se excluyeron a los pacientes mayores de 75 afos
por considerar que suelen presentar alteraciones pro-
pias de la edad que afectarian el metabolismo del
Magnesio al igual que los pacientes con alteraciones
renales y malabsortivas.

Metodologia:

Los 50 pacientes que cumplieron los criterios de
inclusion se distribuyeron por azar en 2 grupos: "A" y
*B*, de 25 pacientes cada uno. Un grupo recibié una
tableta de 311 mgs de HIDROXIDO DE MAGNESIO por
via oral, diariamente durante un periodo de 90 dias, y el
otro grupo recibié una tableta de placebo por via oral,
diariamente también durante 90 dias. Las tabletas se
colocaron en envases plasticos iguales, de color azul

no traslicido, y se identificaron con una etiqueta que
las asignaba como producto"A* o producto "B*, respec-
tivamente.

Los autores del trabajo desconociamos cual grupo
de pacientesrecibia el HIDROXIDO DE MAGNESIO o el
placebo (Estudio doble ciego placebo) y desconocia-
mos de qué estaba compuesto el placebo:

- Antes de iniciar la terapia suplementaria con jos
productos "A*y "B*, alos 50 pacientes se les determina-
von los siguientes parametros de laboratorio:

1.- Concentracion sérica de Magnesio.

2.- Colesterol sérico total.

3.- Triglicéridos séricos.

4.- Lipoproteinas de alta densidad (HDL-C).

5.- Lipoproteinas de baja densidad (LDL-C).

6.- Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL-C).

Unavezfinalizado el periodo de terapiaya descrita,
se les repitieron las mismas determinaciones a los
pacientes que culminaron los 90 dias de tratamiento.

A cada paciente también se les determinaron los
siguientes datos:

1.- Historia clinica completa.
2.- Encuesta dietética de ingesta en 24 horas.

3.- Encuesta de frecuencia de ingesta de alimentos
especificos.

4.- Encuesta de consumo de agua.

Ademés de los datos tradicionales de la historia
clinica, se les precisé io siguiente:

1.- Historia de enfermedades cardiovasculares.

2.- Historiade enfermedades contendencia a producir
dislipidemias secundarias.

3.- Historia de enfermedades que implican riesgo car-
diovascular.

4.- Historia de enfermedades que comunmente cur-
san con hipomagnesemia.

La muestra de sangre para determinar la composi-
cién lipidica séricafueron estandarizadas de la siguien-
te manera:

1.- Los pacientes ayunaron un minimo de 12 horas
antes de la toma de la muestra.

2.- Las muestras fueron tomadas en un mismo horario
(7:30- 9:30 a.m.), estando los pacientes sentadosy
con un periodo de reposo de 10 minutos antes de
la canulacion.



CUADRO N° 2

DISTRIBUCION SEGUN EL SEXO DE LOS
40 PACIENTES QUE CULMINARON

EL PROTOCOLO

SEXO PRODUCTO "A" PRODUCTO *B* TOTAL
(Hidroxido de {Placebo)

Magneslo)
Femenino 10 13 23 .
Masculino 10 7 17
SUB-TOTAL 20 20 40

CUADRON° 3

DISTRIBUCION SEGUN EL GRUPO ETAREO DE
LOS 40 PACIENTES QUE CULMINARON

EL PROTOCOLO
GRUPO ETAREO PRODUCTO“A* PRODUCTO"B" TOTAL
(Afos) (Hidréxido de  (Placebo)
Magnesio)
21-30 6 2 8
31-40 4 6 10
41 -50 6 8 14
51-60 2 4 6
61-70 2 - 2
TOTAL 20" 20 20
Producto

Al abrir el sobre con el resultado del doble ciego
placebo; resulté que el grupo A" fue el que recibi6 el
Hidréxido de Magnesio y el grupo "B* el producto
placebo. El placebo resulté ser "Almidon”.

Comparabilidad entre los dos grupos

No se encontraron mayores diferencias entre los
pacientes que recibieron Hidroxido de Magnesioy los
que recibieron placebo con respecto a:

1.- Distribucién por edades y- sexo.
2.- Lugar de nacimiento y procedencia.

3.- Grado de instruccion y ocupacion.
4.- Raza, religion y estado civil.

5.- Habitos tabaquicos, alcohdlicos, vida sexualy acti-
vidades fisicas.

Sin embargo los dos grupos no resultaron total-
mente comparables con respecto a los antecedentes
personales, familiares y habitos farmacolégicos, en-
contrandose que el grupo "A* (que recibi6 Hidréxido de
Magnesio), tenia un mayor nimero de pacientes con:

1.- Patologias Médicas crénicas (70% grupo *A"y 30%
grupo *B").

2.- Patologias causantes de Dislipidemias secunda-
rias (30% grupo "A*y 10% grupo "B").

3.- Patologias Cardiovasculares (45% grupo "A"y 30%
grupo "B").

4.- Patologias que cursan con hipomagnesemia (15%
grupo "A"y 5% grupo placebo).

5.- Tratamientos con farmacos concomitantes (55%
grupo "A"y 20% grupo *B") y

6.- Familiares en primera linea de consanguinidad con
Dislipidemias, Diabetes Mellitus, Cardiopatia lsqué-
mica, A.C.V. y Cancer. En el grupo placebo predo-
mind el nimero de familiares muertos por acciden-
tes y hubo un menor nimero de las patologias ya
nombradas.

Resultados de la Encuesta Dietética y
Consumo de Agua

La encuesta de ingesta aproximada de Magnesio
en la dieta y en el agua ingerida en 24 horas reporté
que: (ver Cuadros 4y 5)

1.- El grupo que recibié Magnesio tenia un mayor
nimero de pacientes con una ingesta de Magne-
sio/dia menor a los requerimientos diarios (70%
grupo "A*y 50% grupo "B").

2.- El resto de los pacientes se distribuyeron de la
siguiente manera: Para el grupo que recibié Mag-
nesio 25% estaban dentro de los valores normales
de requerimiento diarios de Magnesio y 5% supera-
ban éstos requerimientos; mientras que en el grupo
que recibié placebo, normales estaban el 30% y
20% por encima.



CUADRO N° 4

CANTIDAD DE MAGNESIO EN LOS ALIMENTOS DE CONSUMO MAS FRECUENTE

ALIMENTO GRAMOS MEDIDAS MAGNESIO
CASERAS EN MILIGRAMOS

Leche o

equivalente 488 . 2tazas 63

Huevo 50 1 mediano 5

Carne

Pescado 120 4 onzas 104

Aves cocidas

Papas cocidas 100 1 mediana 22

Verduras 75 1 racién 29

Otras Hortalizas 75 1 racion 18

Frutas Agrias 100 1 racién 12

Otras Frutas 100 1 racién 16

Pan blanco 70 3 rebanadas 15

enriquecido

Cereales en grano 130 ’ 2/3 taza 34

o enriquecidas cocido

Mantequilla o 14 1 cucharada 2

Margarina sopera

Tomado de Principios de Nutricién, (Agua, y Metabolismo Mineral 1984).

CANTIDAD DE MAGNESIO EN MILIGRAMOS POR LITRO EN EL AGUA

Miligramos de Magnesio

por Litro
- Agua del Chorro (.N.O.S.)* 12-14
- Agua Mineral** 6.

* Datos aportados por el .N.O.S. Planta de Tratamiento *Ciudad de Caracas”, Macaracuay.
** Segun estipulacion del frasco de las marcas comerciales.

CUADRQN° 5

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE INGIRIERON MAGNESIO EN LA DIETA Y EL AGUA EN 24 HORAS

Menos de Entre 200 y 300 mg Mas de
200 mg (requerimientos normales) 300 mg
Producto *A* 70% 25% 5%
(Hidréxido de
Magnesio
Producto "B" 50% 30% 20%

(Placebo)



El valor promedio del célculo de miligramos de
Magnesio ingerido por kilo de peso por dia, para nues-
tra poblacion, (calculado en base a los 40 pacientes)
fue de 2,8 mgs de Magnesio por Kilo de peso en 24
horas.

El resultado de la encuesta de frecuencia de inges-
ta de alimentos especificos reporté que: en ambos
grupos habia un nimero alto de pacientes (entre el 75%
y el 90%), quienes contestaron que no consumian el
grupo de alimentos que tienen mayor contenido de
Magnesio: (ver Cuadro 6)

Almendrasy Nueces (132-411 mg de Magnesio por
100 grs), Ostras y Mejillones (34-414 mg%), Garbanzo
(60-420 mg), Espinaca (53-59 mg%). (ver Cuadro 7).

CUADRO N° 6

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE
REPORTARON QUE "NUNCA" INGERIAN
LOS ALIMENTOS RICOS EN MAGNESIO

PRODUCTO "A" PRODUCTO "B"

(Hidréxido de (Placebo)
Magnesio)
Almendras 75% 85%
Nueces 75% 90%
Ostras 85% 90%
Mejillones 85% 90%
Garbanzos 65% 90%
Espinaca 60% 75%

CUADRO N° 7

CANTIDAD DE MAGNESIO EN MILIGRAMOS EN
CADA 100 GRAMOS DE ALIMENTO

Mg. de Magnesio

%
ALIMENTOS RICOS EN MAGNESIO*
- Nueces y Almendras 132 - 411
- Ostras y Mejillones 34 - 414
- Garbanzo 60 - 420
- Espinacay Vegetales de hoja 53 - 59
verde oscuro.
OTROS ALIMENTOS**
- Carne, Pescado y Aves 86,6
- Verduras 39,1
- Cereales en grano o enriquecidos 26,9
- Hortalizas (menos Patata y Verduras) 24,0
- Patata cocida 22,0
- Pan blanco enriquecido 214
- Frutas no citricas 16,0
- Mantequilla o Margarina 14,2
- Leche o equivalente 13,9
- Frutas agrias 12,0
- Huevo 10,0

* Am J Cardiol 1989; 63: 4G-10G
** Calculado a partir del Cuadro N° 1



Complacencia a la Terapia con Magnesio

Se encontré una complacencia buena estimada
por el conteo de las tabletas devueltas. Del grupo*A" el
75% cumplié estrictamente la toma diaria de la tableta
y un 25 % con interrupciones ocasionales. Para el
grupo "B* o placebo el 85% cumpli6 estrictamente y un
15% con interrupciones ocasionales.

Por cumplir con la toma del medicamento por mas
del 80% del tiempo requerido estos pacientes nofueron
excluidos. N

Concentracién Sérica de Magnesio

Se enconto que sélo 3 pacientes del grupo *A*y 2
pacientes del grupo "B" presentaron niveles séricos de
Magnesio por debajo de los valores normales (<1,8
mg/dl). (ver Cuadro 8).

CUADRO N° 8

MODIFICACIONES DE LA CONCENTRACION
SERICA DE MAGNESIO CON EL SUPLEMENTO
ORAL DE MAGNESIO O PLACEBO

HIDROXIDO DE ALMIDON
MAGNESIO (Placebo)

Pacientes hipomagnesémicos

que normalizaron los niveles 3 2
séricos después del

suplemento oral.

Pacientes que permanecieron
en sus niveles normales 17 18

Total 20 20

Estos 5 pacientes normalizaron sus niveles al fina-
lizar el protocolo independientemente del grupo al que
pertenecian. Los otros 35 pacientes (17 del grupo *A"y
18 del grupo "B") que presentaron niveles séricos de
Magnesio dentro de los limites normales, continuaron
manteniéndolos normales al finalizar el protocolo inde-
pendientemente del sumplemento oral que recibieron
(Magnesio o placebo). Cuando se consideraron las
modificaciones de los niveles séricos de Magnesio sin
tomar en cuenta el rango de normalidad, en el grupo
que recibié Magnesio se encontré que no ocurrieron
cambios significativos de los mismos (p=0,299).

Lipidos Sanguineos

Seencontréque 9 (81,8%) de 11 pacientes hiperco-
lesterolémicos (>200 mg/dl) presentaron una disminu-

cion significativa (p=0,049) del colesterol sérico total
con el suplemento oral de Magnesio por 3 meses en
comparacion con el grupo placebo en el que de 16
pacientes hipercolesterolémicos 9 (56%) presentaron
una disminucién del colesterol sérico total no significa-
tivo (p=1,000), 6 (38%) presentaron aumentoy 1 (6%)
no present6 cambios. (ver Cuadros 9y 10).

CUADRO N° 9

MODIFICACION DEL COLESTEROL CON LA
ADMINISTRACION DE MAGNESIO O ALMIDON
V.0. POR MESES EN PACIENTES
DISLIPIDEMICOS

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO  (Placebo)

N° de pacientes que presentaron

disminucién del colesterol 9 13

N° de pacientes que NO presentaron

cambios del colesterol - 1

N° de pacientes que presentaron

aumento del colesterol 11 6
Total 20 20

CUADRO N° 10

MODIFICACION DEL COLESTEROL CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
V.0. POR 3 MESES EN PACIENTES
HIPERCOLESTEROLEMICOS
(CON COLESTEROL > 200 mg/dl)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO  (Placebo)

N° de pacientes que presentaron

disminucién del colesterol 9 9
Sin modificacién del colesterol - 1

N° de pacientes que presentaron

aumento del colesterol 2 6
Total de

Hipercolesterolémicos 11 16

Para HDL-C y LDL-C no se encontraron cambios
significativos (HDL-C p=0,700; LDL-C p=0,938 con
Magnesio y HDL-C p=0,811; LDL-C p=0,527 con pla-
cebo). (ver Cuadros 14, 15, 16, 17)



CUADRO N° 14

CUADRO N° 17

MODIFICACION DE LAS HDL-C CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON
DISLIPIDEMIAS (NO ESPECIFICAS)

Y SIN CONSIDERAR SEXO
HIDROXIDO DE ALMIDON
MAGNESIO (Placebo)
N° de pacientes que presentaron
aumento de HDL-C 10 11
N° de pacientes que presentaron
disminucion de HDL-C 10 9
Total 20 20

CUADRO N° 15

MODIFICACION DE LOS HDL-C CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON HDL-C
(DISMINUIDOS < DE 50 PARA HOMBRES Y
< DE 55 mg/dl PARA MUJERES)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO (Placebo)
H M T HMT
N° de pacientes con
aumento de HDL-C 6 410 4 610
Ne° de pacientes con
disminucion de HDL-C 3 3 6 - 4 4
Total 9 7 16 4 1014

CUADRO N° 16

MODIFICACION DE LOS LDL-C CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON
DISLIPIDEMIAS (NO ESPECIFICAS)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO  (Placebo)
N° de pacientes que presentaron
disminucién de LDL-C 7 9
N° de pacientes que presentaron
aumento de LDL-C 13 11

Total 20 20

MODIFICACION DE LOS LDL-C CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON LDL-C
AUMENTADAS (> de 135 mg/dl)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO  (Placebo)
- N° de pacientes que presentaron
disminucién de LDL-C 5 7
Ne° de pacientes que presentaron
aumento de LDL-C 3 6
Total 8 13

Para los Triglicéridos y VLDL, se encontré una
disminucién significativa en el grupo placebo (TGL
p=0,002; VLDL p=0,043) cuando se consideraron todos
los pacientes, pero cuando s6lo se consideraron los
pacientes con valores por encima de lo normal (> 150
para TGL y > 50 para VLDL) séio se encontr6 una
disminucién significativa para TGL (p=0,021) (VLDL
p=0,089). (ver Cuadros 12, 13, 18, 19)

CUADRO N° 12

MODIFICACION DE LOS TRIGLICERIDOS CON EL

SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON

POR 3 MESES EN PACIENTES DISLIPIDEMICOS
(NO ESPECIFICAS)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO  (Placebo)
N° de pacientes que presentaron
disminucién de Triglicéridos 10 15
N° de pacientes que presentaron
aumento de Triglicéridos 10 5
Total 20 20



CUADRO N° 13

MODIFICACION DE LOS TRIGLICERIDOS CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON
HIPERTRIGLICERIDEMIA (TGL > 150 mg/dI)

HIDROXIDO DE ALMIDON
MAGNESIO  (Placebo)

N° de pacientes que presentaron
disminucion de los TGL 7 11

N° de pacientes que presentaron

aumento de los TGL 3 -

Total 10 11

CUADRO N° 18

MODIFICACION DE LAS VLDL CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON
DISLIPIDEMIAS (NO ESPECIFICAS)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO  (Placebo)
N° de pacientes que presentaron
disminucion de ULDL-C 10 15
N° de pacientes que presentaron
aumento de ULDL-C 10 5
Total 20 20

CUADRO N° 19

MODIFICACION DE LAS VLDL CON EL
SUPLEMENTO ORAL DE MAGNESIO O ALMIDON
POR 3 MESES EN PACIENTES CON ULDL
AUMENTADAS (> 40 mg/dI)

HIDROXIDO DE ALMIDON

MAGNESIO (Placebo)
N° de pacientes que presentaron
disminucién de ULDL-C 3 4
N° de pacientes que presentaron
aumento de ULDL-C - -
Total 3 4

Tolerancia y Efectos Secundarios

Latolerancia fue buena en el 95% de los pacientes
que recibieron Magnesio y en el 100% de los que
recibieron placebo. El 5% restante del grupo que reci-
bié Magnesio reportaron una tolerancia regular. No
hubo caso de intolerancia. (ver Cuadro 20)

CUADRO N° 20

TOLERANCIA REPORTADA POR LOS PACIENTES

TOLERANCIA PRODUCTO "A* PRODUCTO *B"
(Hidréxido de (Placebo
Magnesio) Almidén)
Buena 19 20
Regular 1 -
Mala - -
Total 20 20

Se presentaron efectos secundarios en el 20% de
los pacientes del grupo que recibié Magnesio (4 de 20
pacientes) y en 25% de los pacientes del grupo placebo
(5 de 20 pacientes), de éstos; para el grupo que recibié
Magnesio; 2 (10%) presentaron efectos secundarios
favorables (mejoria de la actividad sexual, disminucién
de lafrecuencia de aparicién de cefaleas, desaparicién
de astenia y de dolores varicosos en miembros inferio-
res), y 2 (10%) presentaron efectos secundarios desfa-
vorables (1 paciente refiri6 aumento dela frecuencia de
evacuaciones al inicio del tratamiento y otro report6
sialorreay dispepsia). En el grupo que recibié placebo
2 (10%) presentaron efectos secundarios favorables
(remision de mareos y tranquilidad emocional) y 3
(15%) presentaron efectos desfavorables: 2, aumento
de la frecuencia de evacuaciones y 1 mareos). (ver
Cuadro 21)



CUADRO N° 21

EFECTOS SECUNDARIOS REPORTADOS POR

LOS PACIENTES

EFECTOS PRODUCTO "A* PRODUCTO *B"
SECUNDARIOS (Hidréxido de (Placebo
Magnesio) Almidén)
Total de Pacientes 20 20
1.- No presentaron efectos
secundarios 16 15
2.- Si presentaron efectos 4 5
secundarios
2.1Presentaron efectos
favorables 2 2
- Remisién de mareos - 2
- Aparicién de tranquilidad
emocional - 1
- Desaparicién de
astemia 1 -
- Mejoria de la
actividad sexual 1 -
- Disminucién de la frecuencia
de cefalea 1 -
- Desaparicién de dolor
varicoso de los
miembros inferiores 1 -
2.2Presentaron efectos
desfavorables 2 3
- Aumento del habito
intestinal 1 0 2 veces
+ al diala 1ra(s) 1 2

- Aparicién de mareos -

- Sialorrea 1
- Sensacion de pesadez
estomacal 1

- Acidez gastrica 1

DISCUSION

Existen diversos estudios que aseveran una rela-
cién entre situaciones que cursan con estados de
dificiencia de Magnesio y modificaciones en el perfil
lipidico. El grupo de Rayssiguier y colaboradores® han
demostrado en animales de experimentacién con defi-
cienciade Magnesio inducida dietéticamente, que ésta
deficiencia produce un cambio en los lipidos sangui-
neos (incremento enlas lipoproteinas de baja densidad
(LDL-C) y muy baja densidad (VLDL-C) y produce una
disminucion en las de alta densidad (HDL-C)). Estos
hallazgos aparentemente concuerdan con los resuita-
dos de nuestro estudio, donde en un grupo de 40
pacientes conalteraciones en el perfillipidico se encon-
tré que efectivamente tenian una deficiencia en lainge-
tién de Magnesio en 24 horas (un promedio de 2,8 mgs
por kilo de peso), considerandose un valor normal de 5
mgs por Kilo de peso por dia. Sin embargo, habria que
medir la cantidad de Magnesio ingerido en 24 horas en
una poblacién sin dislipidemia para poder evaluar si
ésta relacion es exclusiva para dislipidémicos.

Estos mismos autores, demostraron también en
animales de experimentacion, que un incremento en la
ingesta de Magnesio ejercia una influencia favorable
sobre los efectos lipidicos adversos secundarios a
dietas ricas en grasas, y encontraron que la reduccion
de los ésteres de colesterol producida en ratas hipo-
magnesémicas, tras recibir una dieta deficiente de
Magnesio, era causada por la disminucién de la activi-
dad de la enzima LECITIN-COLESTEROL ACETYL-
TRANSFERASA (L-CAT) y esto podria explicar lareduc-
cion de HDL-C observada en estas ratas hipomagnesé-
micas™.

Seguin nuestro estudio, no parece ser que estos
resultados observados en ratas sean totaimente extra-
polables al hombre, ya que no se pudo demostrar que
el suplemento oral de Magnesio que cubria los reque-
rimientos diarios establecidos, modificara HDL-C, los
triglicéridos, LDL-C o VLDL-C, con excepcién de la



reduccidn del colesterol sérico total significativa que si
se observd en los pacientes inicialmente hipercoleste-
rolémicos. En la literatura encontramos solamente un
estudio realizado por Davis y Col*, que evalud en 16
pacientes, el efecto del suplemento oral de Magnesio
sobre las lipoproteinas humanas, encontrando signifi-
cativamente un aumento en la relacion HDL-C / (VLDL-
C + LDL-C), sin embargo no fue un estudio controlado,
utilizé una dosis de magnesio mayor a la indicada por
nosotros, usoé cloruro de Magnesio en lugar de Hidréxi-
do de Magnesio, usd una presentacion con cubierta
entérica de liberacion prolongada y administré el
medicamento por un periodo mayor. Ademas dejé la
duda de que los hallazgos observados fueran efectos
del Cloruro y no del Magnesio, todo lo anterior podria
explicar la diferencia de resultados entre el estudio de
Davis y el nuestro.

Seriainteresante evaluar nuestro mismo modelo de
estudio, pera usando una dosis mayor de Magnesio.
Sin embargo, esto traeria el problema de que induciria
diarrea. Este efecto secundario ha limitado por mucho
tiempo el uso del suplemento oral de Magnesio, pero
esto se haresuelto con la creacién de una presentacion
con cubierta entérica y de liberacién prolongada que
no esta disponible en nuestro pais. Quizés esta presen-
tacion diferente y una dosis mayor podrian, ademés de
mejorar el colesterol sérico total, modificar las lipopro-
teinas hacia una forma menos aterogénica.

Con respecto a la no variacién significativa de los
niveles séricos de Magnesio en un grupo de pacientes
que recibi6 terapia suplementaria con este lon, podria
perfectamente explicarse debido a que sélo 1/3 del
Magnesio administrado por via oral llega a la sangre,
siendo quizas esta cantidad (103,6 mg de la dosis
administrada por nosotros), insuficiente para aumentar
significativamente la concentracién sérica de Magne-
sio después de distribuirse el 99% de esta cantidad
(101,97 mg de la dosis administrada por nosotros) en el
espacio intracelular, que es donde este catioén primor-
dialmente se encuentra®'%; porlotanto sdloel 1% de la
dosis de Magnesio absorbida (1,63 mg en nuestro
caso) quedan en la sangre, para ser distribuido en el
volumen total sanguineo de cada paciente y ésta obvia-
mente es una cantidad insignificante para poder modi-
ficar la concentracidn sérica de Magnesio. Ademas es
dificil mantener un estado de hipermagnesemia en
presencia de una funcion renal normal ya que esta
excrecién aumenta proporcionalmente a la carga pre-
sentada al rifién. De esta manera quisimos demostrar
que la medicién de la concentracion sérica de Magne-

sio no representa las modificaciones (elevaciones o
deficiencias), que este lon pudiera tener en el organis-
mo, por lo tanto para determinar un estado de deficien-
cia de Magnesio habria que medir el Magnesio intrace-
lular. De lo anterior se deduce lo dificil de hacer el
diagnéstico de estado de hipomagnesemia® y esto
podria ser una razén de error en los estudios que
sugieren que los estados de hipomagnesemia cursan
con tendencia aterogénica, y habria que analizar si se
ha entendido por estado de hipomagnesemia, niveles
séricos de magnesio bajo, que como hemos visto no es
un buen método para evaluar esta deficiencia. No
obstante llama la atencién que las entidades clinicas
que si se sabe cursan con déficit de Magnesio como lo
son: Diabetes Mellitus, Alcoholismo Crénico, y trata-
miento a largo plazo con diuréticos tiazidicos si cursan
simultaneamente con una tendencia aterogénica ace-
lerada. Ademas, hay reportes en la literatura de que la
cardiopatia isquémica® y los Accidentes Cerebrovas-
culares®, altamente asociados etipatogénicamente con
la ateroesclerosis cursan con deficiencia de Magnesio
y parecieran que si pueden mejorar con el supimento
del mismo.

Por otra parte encontramos en la bibliografia, que
existe una mayor incidencia de patologias cardiovas-
culares secundarias a ateroesclerosis en regiones donde
laconcentracion de Magnesio es mas bajaen las tierras
agricolas y en el agua de consumo humano, (ejemplo:
en el Este de Finlandia en comparacién con el resto del
pais), %4, al igual que en paises que tienen dietas de
alimentos con poca cantidad de Magnesio®'.

Ennuestro estudio se encontré que mas del 75% de
los 40 pacientes no consumian estos alimentos, siendo
un grupo efectivamente dislipidémico, concordando
nuestros resultados nuevamente con la bibliografia
sefalada.

De todo lo anterior y resumiendo, podemos consi-
derar que parece ser cierto que existe una relacién
entre estados de hipomagnesemia o ingesta deficiente
de Magnesio y una alteracién del perfil lipidico hacia
unaformamas aterogénicay que puede mejorar con el
suplemento de este lon. La via de administracién, la
presentacion, la dosis y el tiempo utilizado por nosotros
parasuplir este posible déficit, efectivamente demostré
que mejora el colesterol en pacientes hipercolesterolé-
micos, con una reduccion que oscil6 entre 1y 51 mgs/
dl (de 0,5% a 18,75%) del colesterol sérico total (ver
Cuadro 11), y como se sabe, ladisminucién de 1 mg de
colesterol reduce en un 2% la mortalidad por enferme-
dad coronaria*'.



CUADRO N° 11

CANTIDAD DE COLESTEROL DISMINUIDO DESPUES DEL SUPLEMENTO ORAL CON MAGNESIO POR
3 MESES EN PACIENTES HIPERCOLESTEROLEMICOS. (COLESTEROL SERICO TOTAL > 200 mgs/dl)
EXPRESADO EN MILIGRAMOS/DL Y EN %

NUMERODELA COLESTEROLSERICO COLESTEROL SERICO MG DE COLESTEROL % DE COLESTEROL
OBSERVACION TOTAL INICIAL (mg/dl) TOTAL FINAL {mg/dl) DIMINUIDC POR di DISMINUIDO

1 272 221 51 18,75

2 227 186 41 18,10

3 206 172 34 16,60

4 209 175 34 16,30

5 278 250 26 10,07

6 326 307 20 5,83

7 254 240 14 5,60

8 204 200 4 2,00

9 224 223 1 0,50

Con respecto a la disminucion significativa de trigli-
céridos que se observé en el grupo placebo, no tene-
mos una explicacion aceptable, sin embargo creemos
que pudo ocurrir lo siguiente:

1.- Enla literatura existen reportes de entidades pato-
l6gicas que responden favorable y significativa-
mente a la administracién de placebo, (entre ellas
HTA, Dolor, Depresion, etc) y

2.- Existe la posibilidad de que alguna variable no
considerada en el estudio, afectara de manera
positiva sobre el grupo placebo.

Considerar que el Almiddn, sustancia utilizada por
nosotros como placebo, pudiera haber alterado favora-
blemente los triglicéridos, es poco probable, ya que,
aunque existen trabajos en animales en los que se ha
encontrado que un suplemento oral de este polisacari-
do puede alterar los lipidos sanguineos*, sélo ocurre
cuando el Almidén constituye un porcentaje apreciable
(alrededor del 50%) del aporte calérico de las dietas
suministradas, por lo tanto, a la cantidad de Almidén
administrada por nosotros (300 mgs), que es metabé-
licamente despreciable, no se le puede asignar ningu-
na trascendencia estadistica ante los resultados en-
contrados.

CONCLUSIONES

1.- El suplemento de Magnesio, por via oral, en table-
tas de presentacin sin cubienta entéricas, a dosis
de 311 mgs diarios, durante 90 dias, produce una

reduccién significativa del colesterol sérico total,
especificamente en pacientes con hipercolestero-
lemia.

La cantidad de Magnesio ingerido aproximado en
24 horas através de la dieta y el agua en pacientes
dislipidémicos de nuestro medio, se encuentra por
debajo de los requerimientos normales en casi un
50 % (2,8 mgs por Kilo de peso por dia).

Existe un bajo consumo de alimentos ricos en
Magnesio en pacientes dislipidémicos de nuestrc
medio.

Lamedicion de los niveles séricos de Magnesio, no
es una determinacion que exprese significativa-

~ mente la modificacion del Magnesio en el organis-

mo.
SUGERENCIAS

Recomendar el consumo de alimentos ricos en
Magnesio y/o el suplemento terapéutico oral del
mismo en los pacientes hipercolesterolémicos.

Hacer un estudio para medir la cantidad de Magne-
sio ingerido en 24 horas, en la dieta y el agua de
pacientes no dislipidémicos y compararlos con la
medicién de Magnesio ingerido en 24 horas en la
dieta y el agua de pacientes dislipidémicos de
nuestro medio, establecida por nosotros.

No usar la medicion de niveles séricos de Magne-
sio, para diagndstico de hipomagnesemia.
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RESUMEN

e presenta un caso de TBC peritoneal en base ala
S clinica de fiebre, pérdida de peso y anemia, VSG
elevada, PPD positivo, granulomas tuberculoides en
peritoneo y buena respuesta al tratamiento. Es suges-
tivo que el absceso esplénico sea causado por el
mismo BK en base a la poca respuesta a la antibiotico-
terapia activa contra los gérmenes comunes producto-
res de abscesos esplénicos, presencia de granulomas
tuberculoides peritoneales y la respuesta al tratamiento
anti TBC tras la segunda puncién y drenaje por sonda
que permitié conservar el bazo.

INTRODUCCION

En la década de los afos ochenta en Venezuela se
ha observado segun datos del departamentc de tisiolo-
gia del Ministerio de Sanidad, un aumento enlainciden-
cia de la Tuberculosis (TBC), lo cual es alarmante y
explica el creciente nimero de pacientes con TBC en
las salas de Medicina Interna’. Salas’ reporta una inci-
dencia de 2,8% de TBC en los casos hospitalizados en
el Servicio de Medicina Ill. del Hospital Vargas. Se
presenta un caso de TBC que no era infrecuente antes
de los afos 402.

* Residentes de Medicina Interna. Servicio de Medicina Il
** Residente de Gastroenterologia.
*** Adjunto docente. Servicio de Medicina lIl.
w2+ Jofe del Servicio de Gastroenterologia.

REPORTE DEL CASO

Se trata de una paciente femenina de 35 afios de
edad, naturaly procedente de Caracas, dextrémana de
religién Testigo de Jehova, quién consulté por fiebre de
38-39°C vespertina de 3 meses de evoiucién acompa-
fiada de pérdida de 20 Kg de peso sin hiporexia. Su
ultimo viaje habia sido 2 afios antes, hacia los Valles del
Tuy, niega contactos TBC y una hermana presentaba
hemoglobinopatia SC. Al examen fisico se encuentra
palidez cutaneo mucosa, el bazo percutible, con au-
mento difuso de la consistencia abdominal y agrega-
cién conjuntival 2/3.

Ingresa con la ID de Sindrome Febril, Anémico y
esplenomegalico.

Los exdmenes paraclinicos reportan: Anemia hipo-
crémica microcitica (Hb 8,2 gr, Hto 26,6%), Contaje
Blanco: 12000 con 86% de segmentados, 14% linfoci-
tos, VSG: 58 mm 1 h, Proteinas totales: 7,6 gr/dl, alba-
mina: 2,6 gr/dl, globulinas: 5 gr/dl. Examen de orina:
piuria con bacteriuria con un Urocultivo que reporta
mas de 100000 colonias de E. coli sensible a amikacina
y ampicilina. Trazas de sangre oculta en heces. PPD:0
mm durante su hospitalizacién (15 mm un mes previo).
Radiografia de Térax: atelectasias lineales en base
pulmonar derecha. Ecosonograma (Eco) y Tomografia
axial computada (TAC) de abdomen reportan: Absceso
Esplénico de 8 cm de didmetro, ascitis libre, degenera-
cién grasa del higado. (ver Fig. 1). Cultivos para Bacilo
Tuberculoso (BK) en esputo y orina negativos. Colon



por enema, urografia de eliminacidén: normales. Endos-
copia superior: ulcera esofagica (benigna por biopsia).
Hemocultivos: negativos.

Se inici6 antibicticoterapia de amplio espectro con
Ampicilina, clindamicina y amikacina sin embargo la
paciente persiste febril con ganchos vespertinos de
38,5°C, se decide realizar puncién esplénica guiada
por econsonograma 7 dias después de su ingreso
extrayéndose 225 cc de un liquido turbio del cual no se
observaron gérmenes en el gram ni en el Ziel Nielsen ni
crecieron gérmenes en los cultivos para aerobios,
anaerobios y BK. Se decide colocar sonda de Rin,
guiado por Eco para drenaje percutaneo (ver Fig. 2)

Sin embargo la paciente persisitia febril, con au-
mento difuso de ia consistencia abdominal. VSG y
globulinas elevadas. Es entonces cuando por Laparos-
copia se visualizan multiples adherencias y nédulos
peritoneales blanquecinos de 3 a 5 mm. Se retira el
catéter de Rin. Sin embargo, una semana después se
habia reproducido el absceso esplénico por lo que se
coloca nuevamente el catéter guiado ahora por TAC.

El diagnostico de TBC se confirma mediante el
estudio histolégico que reporta granulomas tuberculoi-
des peritoneales. Se inicia tratamiento anti TBC con 4
drogas (isoniacida, rifampicina, estreptomicinay piraci-
namida) 41 dias después del ingreso. Es s6lo entonces
cuando el paciente comienza a mejorar, desaparece la
fiebrey egresa en buenas condiciones generalesconla
ID de TBC peritoneal mas absceso esplénico.

Fig. N° 1: Tomografia axial computada de abdomen donde se
observa el absceso esplénico de 8 cm de dlametro.

Fig. N°2: Unavez colocado el catéter de Rin dentro del abscso
esplénico, se verificd suposiciéninstilando medio de contras-
te.

DISCUSION

La TBC peritoneal es un entidad rara. La incidencia
es del 0,08% de los ingresos al servicio de Medicina ili
del Hospital Vargas. 3% de los casos con diagndéstico
de TBC y 13% de los casos con TBC extrapulmonar
segun Salas G. y col'. En reportes extranjeros varia la
incidencia global de TBC peritoneal de 0,04 a 1,1%°
Weirt cita 2,2% de los casos de TBC extrapulmonar. En
cuanto a las manifestaciones clinicas defiebre, pérdida
de pesoy anemia son frecuentes en reportes extranje-
ros 60 a 100%*%87, sin embargo suele existir dolor
abdominal en 60 a 80%°%7 que en este caso no existia. Al
examen fisico abdominal se encontré aumentada la
consistencia abdominal lo cual también ha sido encon-
trado por otros autores asi como masa abdominal
(53%) o normal’.



Son hallazgos frecuentes el aumento de la VSG y
delas globulinas plasmaéticas’. EI PPD (Derivado Protei-
co Purificado) fue positivo previo a su ingreso y para el
momento de la hospitalizacién estaba anérgica quizas
reflejando la extension de la enfermedad. La positividad
del PPD es variable, entre 14 y el 100%5%87,

Laradiografia de térax es normal en 6 a 50% de los
casos®®’, El mecanismo de invasion peritoneal por el
BK puede ser por via hemética o por contigtidad®” en
el caso de la via hematica existiria un foco primario en
pulmén que se disemina por via hemética con siembre
en peritoneo y con curacion total del pulmén® como en
este caso donde sélo habian atelectasias lineales en
base derecha. Algunos autores no han encontrado
relaciéon con afectacion renal, intestinal o genital que
expliquen la diseminacién por contigtiidad® otros han
encontrado entre 48-83% de TBC fuera del perito-
neo®’. Lainvasion de otras serosas es de hastaun 32%
derrame pleural y 13% pericarditis®. En este caso no
habia compromiso de otros 6rganos segun los exame-
nes realizados ademas de ser una persona previamen-
te sana como se encuentra hasta en un 14%?3. Asi el
mecanismo de invasion peritoneal no ha sido aclarado.

Los examenes con coloracion de Ziel Nielsen en
buscadel BK fueron negativos en el liquido del absceso
y labiopsia peritoneal. Los cultivos de unlitro de liquido
ascitico han reportado 83% de positividad® en este
caso no se extrajo liquido ascitico por su poca cantidad.
En los estudios histologicos se observa hasta en un
50% el BK®.

El estudio histologico apoy¢ el diagndstico, se ha
reportado un porcentaje de positividad del 64% me-
diante biopsia por aguja y del 85% por laparoscopia®.
En este caso fue el método de diagndstico mas impor-
tante, el mas rapido y en muchas ocasiones es el tnico
hallazgo positivo®782,

La laparoscopia fue la clave para el diagndstico,
con una sensiblidad del 80% permite la observacion
directa de las lesiones peritoneales®’. Es curioso como
en dos reportes de casos del Massachussetts General
Hospital (MGH)'%'! no se discuta su papel en el diag-
ndstico.

El absceso esplénico es un entidad rara Sarr'?
publica 11 casos tras revisar retrospectivamente 30
anos del Johns Hopkins. Chulay'® comenta que la
incidencia es del 0,26 al 0,67% en casos hospitalizados.
La presentacién clinica usual es fiebre y dolor abdomi-
nal en el cuadrante superior externo, en ocasiones
pleuritico en la porcién inferior del hemit6rax izquierdo,
flanco o referido al hombro izquierdo, con o sin esple-

nomegalia, y auscultacién de un frote en raras ocasio-
nes; en los estudios radiograficos hasta en un 70% se
puede observar derrame pleural izquierdo, atelectasias
basales izquierdas, visualizacién de la cavidad, eleva-
cion del hemidiafragma izquierdo o desplazamiento de
otros 6rganos 21314 En el caso en discusion se observo
mediante Eco y TAC, reportados como buenos méto-
dos diagnodsticos''®. Los estudios gammagraficos
aportan poca informacién adicional a pesar de que en
los70 eran el estudio de eleccién'7,

La etiologia tuberculosa es muy probable en base
al hallazgo de TBC peritoneal y la falta de respuesta a
los antibiéticos y drenaje. El Gnico germen aislado fue
E. coli en orina el cual se ha reportado como productor
de abscesos esplénicos, sin embargo hubiera mejora-
do con el tratamiento al cual era sensible. Como pro-
ductores de abscesos esplénicos en la primera parte
de estesiglo eran frecuentes la fiebre tifoidea, malariay
TBC?' Juego se ha relacionado con gran variedad de
gérmenes: enterobacterias, S. aureus, anaerobios'2'3,
resultando estéril en el 24%, En sélo 16% de los casos
ocurre como infeccién aislada'. En 1933 Rumold M.,
publicaun caso de TBC esplénica en una épocade alta
prevalencia de la TBC? donde senala ademas que la
infeccién esplénica por TBC puede ser primaria o se-
cundaria. En el caso N° 48-1986 del MGH se reportala
asociacion de TBC peritoneal y multiples abscesos en
bazo e higado'.

Se comenta en la literatura que el absceso espléni-
co puede formarse en un bazo estructuralmente sano
(20%) sin embargo es mas frecuente que exista una
condiciéon predisponente local como microinfartos,
hematomas, o una predisposicion sistémica como
inmunodeficiencia, uso de esteroides, diabetes, enfer-
medades autoinmunes, uso de drogas endovenosas o
existencia de un proceso supurativo a distancia como
una endocarditis'®13.1415.1812_En este caso la electrofé-
resis de hemoglobina fue normal (se ha reportado que
es anormal hasta en un75% de los casos siendo la mas
frecuente la Hb SC 13), no se encontré ningln predis-
ponente para la formacién del absceso a no ser que
existiera un quiste, hemangioma u otra malformacién
congénita. En este caso fue Unico sin embargo es
fracuente que sea multiple 78%'4.

Eltratamiento puede ser con drenaje percutaneo o
esplenectomia. En este caso la esplenectomia no era
de eleccién debido a las cifras de Hemoglobina, nega-
tiva a latranfusién y el hallazgo de la TBC de modo que
seintent6 el drenaje percutaneo que ha reportado éxito
desde 1874'2'5, funcioné en la segunda oportunidad y
permitié conservar el bazo.
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REUNION ANATOMOCLINICA

PRESENTACION

Dr. Gerardo Della-Fera *

DISCUSION

Dr. Claudio Lopez Bruzual **

ANATOMIA PATOLOGICA

Dr. Renato Olavarria ***

HISTORIA CLINICA

FECHA DE INGRESO: 25 de junio de 1986
FECHA DE EGRESO: 27 de junio de 1986

P aciente J. M. masculino de 56 afios de edad,

natural del estado Tachiray procedente de Sta.
Teresa del Tuy, Edo. Miranda, quien es traido a la
emergencia de este centro por familiares por presentar
dificultad respiratoria.

E.A.: Paciente quien desde hace algunos meses no
precisados, refiere disnea de esfuerzo progresiva has-
ta aparecer en reposo e imposibilitarlo para trabajar. El
dia anterior a su ingreso se queja de malestar general
importante, debilidad generalizada y dificultad respira-
toria por lo cual es traido a la emergencia de nuestro
hospital donde se decide su ingreso.

ANTECEDENTES PERSONALES: Paludismo en la
infancia, tratado. Cuadro de disenteria varios meses
atréas, tratada con medicamentos.

ANTECEDENTES FAMILIARES: No contributorios.

HABITOS PSICOBIOLOGICOS: Alcohdlicos acentua-
dos desde la juventud hasta la actualidad. Tabaquicos
acentuados: 2 cajas de cigarrillos diarias desde la
infancia hasta algunos meses antes de su ingreso,
cuando comenzé ladisnea. Trabajaba como fumigador
desde hace 15 afos.

* Residente del Postgrado de Medicina interna del Hospital Var-
gas.
** Médico Internista. Adjunto Servicio N° 1 de Medicina Interna.
Hospital Vargas.
*x*  Jofe del Servicio de Anatomia Patolégica, Hospital Vargas.

EXAMEN FUNCIONAL: Pérdida de peso importante
desde hace un ano. Apetito conservado. Dolor toracico
que no precisa con definicion con EA. Disnea con EA.

EXAMEN FISICO: Pacientes en malas condiciones
generales, disneico.

Signos Vitales: TA: Imperceptible. FC: 110 X'FR: 60
X'TEMP: No reportada. Cianosis central y periférica
importantes, palidez cutaneomucosa severa, acropa-
quia. No reporta la historia ingurgitacion yugular.

Ruidos cardiacos regulares, taquicardicos sin soplo ni
galope. Murmullo vesicular disminuido universaimente
con crepitantes apicobasales bilaterales. Roncus y
sibilantes abundantes diseminadas en ambos hemito-
rax. Resto del examen fisico reportado como NORMAL.

IMPRESIONES DIAGNOSTICAS DE INGRESO:
1.- Insuficiencia respiratoria '
2.- Edema agudo de pulmén (descartar. cardiopatia

isquémica)
3. EBOC
4.- Neumoconiosis 77?7
EVOLUCION:

Durante su permanencia en el hospital el paciente
persiste en malas condiciones generales con taquip-
nea, dificultad respiratoria, cianosis central y periférica
mejorandole las cifras de TA con infusién de Vasopre-
sores (Dopamina). Es considerada la probabilidad de
coexistencia de una infeccion respiratoria baja por lo
que se inicia tratamiento antibiético. El dia 27/06/86 en
horas de la madrugada se encuentra al paciente cian6-
tico y en paro cardiorespiratorio, practicandosele
maniobras de resucitacion, las cuales fueron infructuo-
sas, falleciendo alas 5 a.m.



DIAGNOSTICOS DE EGRESO:

1.- Neumopatia restrictiva (Neumoconiosis?)
2- EBOC

3.- Hipertensién pulmonar

4.- Infeccion respiratoria baja

5.- Desnutricion

EXAMENES REALIZADOS:

HEMATOLOGIA: HB: 14,7 grs%, HTO: 51%, GB: 11.250,
Formula: SEG: 79%, LINF: 12%

EOS: 4%, CAY: 4% VSG: 10/24 mm.

GLICEMIA: 189 mgs %

UREA: 37,8 mgs %

CREATININA: 1.15 mgrs %

CK: 40 Ul SODIO: 128 Meq/it POTASIO: 4,2 Meq/It
ELECTROCARDIOGRAMA: RS/P en D Il de 3 mmy/Agrs:
110/Elevacion del ST de 4 mm en VI con convexidad
superior.

. RXDE TORAX: Infiltrado intersticioparenquimatoso bi-
i lateral.

EQUILIBRIO ACIDO-BASICO:

INGRESO 25/6/86 25/6/86 26/6/86
PH: 7,27 7,43 7,37 7,47
PCC, 40 mm 28 mm 30 mm 34 mm
PO, 709 mm 541 mm 832 mm 56 mm
HCO, 19,2 17,6 17,8 25
EB -6,6
FIC, CONMASCARA 0,21

DISCUSION

Andlisis del caso:

Setrata de un paciente de 56 afnos, de sexo mascu-
lino procedente de Sta. Teresa del Tuy, quien presenta
los siguientes factores de riesgo: alcoholismo crénico
acentuado, tabaquismo crénico y profesion fumigador
durante 15 anos, y quien consult6 a la emergencia del
Hospital Vargas por presentar disnea de meses de evo-
lucién (no precisa tiempo exacto), que evolucioné a
disnea de reposo que le imposibilitaba su trabajo. Al
cuadro anterior se le agrega: pérdida de peso impor-
tante no cuantificada de un aflo de evolucién, malestar
general, debilidad generalizada y dolor torécico de
.caracteristicas no precisadas.

Como antecedentes de importancia podemos sefialar
un cuadro disentérico, meses previos al ingreso.

Alexamenfisico llamaba la atencién la presenciade
acropaquia, taquicardia, taquipnea, cianosis central y

periférica, palidez cuténea, disminucion universal del
murmullo vesicular con crepitantes Apicobasales, ron-
cus y sibilantes, asi como la hipotensién sostenida.

El paciente fue hospitalizado el 25/6/86, muriendo
casi en las mismas condiciones a los dos dias.

Desde el punto de vista de examenes paraclinicos
no tenemos mucho, existia una leucocitosis discreta
con desviacion a la izquierda, una hiperglicemia y una
hiponatremia. En el ECG se aprecia una P pulmonale
que aparece en forma aguda durante su evolucién en
emergencia, una desviacion del eje a la derecha con
evidencia de sobrecarga de VD, Los gases arteriales
nos muestran un paciente hiperventilando, con aumen-
to de la D A-a 02 que no corrige con administracion de
02.

Para iniciar nuestra discusion usaré la descripcion
delaplaca (noha podido serubicada), que describe un
infiltrado intersticio parenquimatoso bilateral, que po-
dria corresponder a un infiltrado reticulo nodular bilate-
ral, en base a las palabras utilizadas y a los diagnésti-
cos empleados (Neumoconiosis). En base a dicha
descripcion radiolégica, considero que el paciente en
cuestion era portador de una Neumopatia Intersticial.

La literatura describe unas 150 causas de Neumo-
patias intersticiales, de manera que en base a la par-
quedad de la historia utilizaré como sintoma base para
mi discusion la acropaquia, aunque cuando me sea
dada descartar una causa por caracteristicas epide-
mioldgicas, asi lo haré.

Al final espero extraer al menos una gama de posi-
bilidades diagnésticas, sobre las cuales espero poder
estratificar algunasy utilizandolos cambios ECG, poder
obtener alguna idea, sobre la causa de la muerte.

NEUMOPATIA INTERSTICIAL DIFUSA

Cuando el clinico se encuentra con un paciente con
enfermedad intersticial, el paso inicial mas importante
es la historia. Debe hacerse énfasis particular en expo-
siciones ocupacionales y ambientales:

Una lista cronolégica de los empleos desempena-
dos incluyendo deberes especificos y exposicion cono-
cida a polvos, gases y quimicos.

Revision del ambiente del hogar, especiaimente en
lorelativo a animales domésticos (especialmente aves),
aire acondicionado y humificadores.

A continuacién haremos un andlisis de todas las
causas descritas de neumopatia intersticial difusa,
resaltando aquellas méas posibles en nuestro paciente
en cuestion, y excluyendo aquellas que en base a sus



caracteristicas epidemiolégicas, clinicas y en ultimo
término por la ausencia de nuestro signo principal, nos
sea posible excluir.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS

| Causas Ocupacionales y Ambientales de Enfer-
medad Intersticial (Neumoconiosis).

1.- Silicosls: aspectos epidemioldgicos, se da en tra-
bajadores de canteras, trabajadores del cristal y
ceramica. Exposicion superior a 5 afios. Son raros
la presencla de Acropaquia y crepitantes.

2.- Asbestosis: Puede haber hasta 30 afos entre ex-
posiciény clinica. Aislante en construccion, techos,
aire acondicionado, plomeria. Expectro: a) Fibrosis
pulmonar, b) Pleuritis relacionada con asbestos, c)
CAbroncogénico, d) Mesotelioma. Disnea, tos seca
paroxistica, puede complicarse con EBOC. Crepi-
tantes finos, tardios. Acropaquia. Comin aumento
de VSG. En los fumadores se ha encontrado un
aumento notable del riesgo de EBOC y de CA
pulmonar (50 veces mas que en los fumadores sin
asbestosis).

3.- Trabajadores del carbén: curso indolente, disnea
" rara. Para su progresion debe mantenerse el con-
tacto.

4.- Talco: Mineros deltalco, menorfrecuenciaenobre-
ros de procesamientoindustrial. LaformaFibrética
difusa es idéntica a la asbestosis.

5.- Aluminio: trabajadores del aluminio, bauxita, gene-
radores de polvo de aluminio. Acropaquia rara.
Aumento frecuencia de Neumotdrax. Persistencia
después de exposicion.

6.- Metales pesados (Cobalto, Tungsteno, Carbu-
ro): Fundiciones, trabajadores del diamante, fabri-
cadores de piezas de metal. Necesarios al menos
10 afos de exposicion. Disnea, Acropaquia, crepi-
tantes basales. Predominio de I6bulos inferiores.

Il Neumonitis por hipersensibilidad - Alveolitis Ex-
trinseca Alérgica.

Enfermedad granulomatosa, intersticial, de llenado
alveolar. En general constituye una patologia de tipo
inmune a antigenos organicos, relacionados frecuente-
mente con actividades especificas.

Formas: Aguda ocurre de 4 a 12 horas después de
exposicion (eposédica o ciclica). Subaguda. Cronica:
la exposicién prolongaday crénica a polvos organicos
lleva a fibrosis pulmonar. Si existe estimulacion antigé-
nica de bajo grado, puede aparecer la forma cronica
directamente.

En general es una reaccion por hipersensibilidad a
polvos organicos, pero se ha descrito con quimicos
como el éxidotrimelitico e Insecticidas como el Pyreth-
rum.

Clinica: Forma aguda: disnea, malestar general y
mialgias, puede haber fiebre y escalofrios, cada vez
que hay una nueva exposicion aumenta [a disnea.
Cuando hay ataques frecuentes puede asociarse con
anorexia y pérdida de peso.

IIFF Enfermedad Intersticial inducida por Drogas.

Tipos importantes de reaccién a farmacos:
Graves Agudas
Apnea, depresion respiratoria
Edema Pulmonar
Tromboflebitis y embolismo pulmonar
Angfilaxis y enfermedad del suero
Graves Subagudas
Vasculitis Pulmonar
LES
Fibrosis Irreversible
Menos graves
Asma
Infiltrados alveolares
Infiltrados Pulmonares con eosinofilia
Fibrosis reversible
Farmacos:
Antibidticos
Nitrofurantoina
Sulfasalazina (Azulfidine)
Antiinflamatorios
ASA
ORO
Penicilamina
Cardiovasculares
Amiodarona
Quimioterapicos (No Acropaquia en ninguno)
Antibiéticos
Bleomicina
Mitomicina C
Alkilantes
Busulfan
Ciclofosfamida
Cloranbucil
Melfalan
Antimetabolitos
Azatriopina
Citocina Arabindsido



Metrotexate
Nitrosoureas
Carmustine
Lomustine
Simustine
Otros
Procarbazina
Zinostatina
Etopside
LES inducido por drogas
Procainamida
Isoniazida
Hidralazina
Hidantoinas
Penicilamina
Debe haber sintomas de LES antes que afeccion pul-
monar
Drogas llicitas
Heroina
Metadona
Propoxifeno
Talco
Miscelaneos
02
Drogas inductoras de Infiltrados + Eosinofilia.
Radiacién :

Nuestro paciente en cuestion, niega consumo pre-
viode ningun tipo de medicamentos, almenos enforma
crénica. Ademas, en ninguna de las formas, ha sido
descrita acropaquia.

Toxicidad crénica por Nitrofurantoina. Inicio insidio-
so después de 6 meses o varios anos, después del
inicio del tratamiento. Fiebre rara. No se ha reportado
Acropaquia, no eosinofilia. RX infiltrado intersticial con
predominio en bases.

IV Fibrosis intersticial ideopatica (Neumonitis - Fi-
brosis Intersticial Crénica): ’

Edad Media 40 a 70 anos. Supervivienciamedia4 a
6 anos. Predominio en hombres 2:1.

Inicio Insidioso. Puede haber sintomas constitucio-
nales como pérdida de peso, fiebre, fatiga, mialgias y
artralgias. La mayoria con crepitantes gruesos tipo
Velcro. Acropaquia comin 40 a 75% de casos, apare-
ce tardiamente. Cor pulmonale tardio. Cianosis tardia.
Puede ocurrir Neumotérax espontaneo.

RX infiltrado reticular o reticulo nodular a predomi-
nio basal. Infiltrado reticular grueso o panalizacién son

tardios lo cual tiene mal prondéstico. En general las RX
sugieren disminucion de volimenes pulmonares a menos
que se asocie con EBOC. Lesion pleural rara, su pre-
sencia sugiere colagenosis.

Rara eritrocitocis aunque Hipoxemia. Puede haber
aumento de VSG, RA test y ANA positivos, inmunocom-
plejos y crioglobulinas. -

Dificil excluir colagenosis porque los sintomas
pulmonares pueden preceder a los sistémicos por
meses 0 anos.

Evolucién RX:

Vidrio esmerilado ... Reticular / RetNodular ... Pana-
lizacion

El tromboembilismo pulmonar es una causa oca-
sional de deterioro rapido.

V Enfermedades del Tejido Conectivo.

1.- AR Predominio en mujeres. Las lesiones extrapul-
. monares ocurren en general en aquellos con lesio-
nes crénicasy gran incapacidad. La asociacion con
patologia pulmonar es més frecuente en hombresy
conlos sintomastardios. 40 a 80 afios. Acropaquia
en 75%. En 1/5 de casos la enfermedad pulmonar
precede a la articular con latencia de 5 afios entre
unay otras.

2.- LES acropaquia rara.

3.- ESP acropaquiarara. Puede preceder hastaen 14
anos a la clinica sistémica.

4.- Dermatomiositis polimiositis: no se ha reportado
acropaquia.

5.- Sjégren: No acropaquia
6.- Enf. Mixta: No acropaquia

7.- Espondilitis Anquilosante: menores de 40 afnos.
Dolor de espalday rigidez. Aumento de CPK.

" 8.- Psoriasis

Behcet
Policondritis recidivante

VI Vasculitis + Neumopatia Intersticial
1.- Aquellas con afectacién pulmonar predominante
 a) Granulomatosis de Wegener

b) Granulomatosis linfomatoide (Angetitis Lin-
focitaria y granulomatosa): Predominio en hom-
bres, 50 a 60 anos. Tos, dolor toracicoy disnea.
Fiebre pérdida de peso, malestar. Rash o n6du-
los cutaneos 39 a 53%, Neuroldgico 20 a 33%,
Hepatoesplenomegalia o adenomegalias 5 a
40%. No aumento VSG. (Linfoma pulmoén). Sin-



d)

drome adenomegalico + Nefropatia intersticial.

Churg-Strauss: Asma, hipereosinofilia, vascu-
litis multisistémica si superposicion con Poliar-
teritis nodosa.

Granulomatosis Sarcoidea Necrotizante: Mu-
jeres, relacion 4:1, Jovenes, RX lesiones nodu-
lares bilaterales, algunas cavitadas con adeno-
patia hiliar. Enfermedad ocular, hipotalamica y
cardiaca.

Aquellas en que la afectacién pulmonar es parte
de Vasculitis Sistémica.

a)
b)

©)

d)

e)

Henoch-Schonlein: Piel rifidn, nifios y jovenes.

Vasculitis Leucocitoclasticas diseminada: pur-
pura palpable. Afectacién: Piel, Rindn, tracto Gl.

Crioglobulinemia: parpura palpable, artralgias,
nefropatia.

Arteritis de células glgantes diseminada: pre-
dominio en mujeres mayores de 60 anos (AR).
Polimialgia reumética.

Behcet: estomatitis aftosa, uveitis, Ulceras ge-
nitales, flebitis, enfermedad neuroldgica.

Aquellas en que la vasculitis pulmonar es parte
del espectro clinico de la patologia

a)
b)

c)
d)

&)

f)

Colagenosis: AR, LES, ESP

Neumonia eosinofilica: no eosinofilia periféri-
ca

Sarcoidosis

Linfadenopatia Angioinmunoblastica faltan le-
siones cutaneas.

Neumonitis por hipersensibilidad

Colitis ulcerosa: faltan antecedentes de crisis
excepto sindrome disentérico previo.

VIl Sarcoidosis

Afectacién ocular 20 a 30%: Conjuntivas, escleréti-
cas, cornea, retina, cristalino, glandulas lagrimales.
Sintomas: lagrimeo, fotofobia, enrojecimiento ocular.
Miocardio: Anomalidades de conduccién, arritmias.
Hipercalcemia

Piel

Hepatoesplenomegalia 75%

Hipertrofia de glandulas salivares y lagrimales
Curso lento

VIit Enfermedades Crénicas de lienado Alveolar

RX: infiltrado alveolar, acinar o micronodular (Vidrio
esmerilado).

1.- Hemorragia Alveolar Difusa: Hemoptisis + Ane-

mia

a)
b)

c)

Goodpasture: hombres jévenes 18 a 35 a.

Hemosiderosis Pulmonar ldeopética: Jéve-
nes menores de 30 anos. Relacion hombre /
mujer = 2:1. Anemia por déficit de hierro al
inicio, luego tos seca o con hemoptisis, fatiga,
dolor precordial. Palidez, taquicardia, taquip-
nea, fiebre, crepitantes y hepatoesplenomega-
lia en 20%. Puede aparecer Acropaquiaen 1/3
de pacientes sobre todo si hay fibrosis. Un
survey hecho en Grecia indicé que gran propor-
cién de casos tenian antecedentes de exposi-
cién a Iinsecticidas y cereales guardados.
Asociacion con enfermedad celiaca. Se ha aso-
ciado con signos de miocarditis en varios pa-
cientes, uno de los cuales murié de bloqueo
completo. Infiltrado nodular o acinar pequeno
perihiliar y en bases. Todos tienen anemia Mi-
crocitica Hipocrémica (excepto raros casos).
VSG normal en 75% de casos.

Miscelaneos:

Colagenosis

Vasculitis Sistémicas

Enfermedades por Inmunocomplejos
Defectos hemostaticos

Drogas y agentes amblentales: la exposi-
cion al Anhidrido Trimelitico, quimico de
bajo peso molecular usado en manufactura
de plastico, epoxicosy pinturas puede llevar
a hemorragia alveolar difusa. Seresuelve es-
pontaneamente una vez cesa la exposicion,

2.- Infiltrados Pulmonares con Eosinofilia Periférica

a)

<)

d)

Neumonia Eosinofilica Crénica: Hipereosino-
filia 85% con Aumento de VSG. RX infiltrados al-
veolares densos progresivos, en Negativo de
Edema pulmonar. Recurrencia.

Sindrome de Léfler: leve, duracion breve (dro-
gas, parasitos, filarias).

Patologia Inflamatoria
Aspergilosis: antec de Asma

Granulomatosis Bronconcéntrica puede
ocurrir sin eosinofilia en pacientes no asma-
ticos.

Vasculitides

Sindrome Hipereosinofilico: Eosinofilia per-
sistente mayor de 1500 por mm?
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e) Miscelaneos: Hodking, Linfadenopatia Inmu-
noblastica, CA broncogénico, Coccidiodiomi-
cosis diseminada, Brucelosis, TBC.

Proteinosis Alveolar: Edad 30 a 50 afios. Disminu-
cién de peso, fatiga, dolor torécico, hemoptisis y
fiebre. Crepitantes, Acropaquia, Hepatoespleno-
megalia. Infecciones Oportunistas: Nocardia, As-
pergilus, Criptococos, Histoplasma, Mucor, Mico-
bacterias, Pneumocistis.

RXigual que edema pulmonar pero sin lineas B de
Kerley ni derrame pleural. Tardiamente reticulono-
dular con Panalizacion.

Puede haber Neumotoérax.

Microlitiasis Alveolar: pacientes entre 30 y 50
anos. Cuando Fibrosis Crepitantes, Acropaquia y

- CorPulmonale. RX: son caracteristicas la presen-

(%]
s

cia de densidades micronodulares, calcificas,
finas, bilaterales, predominio en 2/3 inferiores. Pa-
tré6n RX muy caracteristico. Progreso lento 30
anos.

Carcinoma Bronquiolo Alveolar: Edad 50 a 70
anos. No relacion con tabaco u ocupacion. Antece-
dentes de cicatriz o fibrosis previa en 1/3 a 3/5 de
casos. Tos productiva, molestia en el pecho, dis-
nea, hemoptisis y disminucién de peso. Crepitan-
tes, consolidacion y derrame pleural. La mayoria
se conservan bien nutrides hasta el final. RX
nédulos Unicos, multiples o confluentes.

Desérdenes caracterizados por Infiltracién Lin-
focitaria

Neumonia Intersticial Linfocitaria: mas comun en
mujeres de 40 a 70 anos. Disnea, tos, disminucion
de peso, dolor pleuritico, artralgias, fiebre. Acropa-
quia y crepitantes bibasales, Hepatoesplenome-
galia, adenomegalias, aumento de paratiroides, ar-
tritis. Antecedentes de Neumonia a repeticién. RX
Nodular grande, inico o multiple o infiltrado reticulo
nodular que luego progresa a panalizacion y cor
pulmonale.

Se asocia a las siguientes patologias:

Ideopatica sin disproteinemia
Con disproteinemia
Hipogammaglobulinemia
Ganmapatia Monoclonal
Ganmapatia Policlonal
Sjégren
Con colagenosis
Forma primaria

2.-

Hepatitis Cronica Activa
Miastenia gravis
Tiroiditis de Hashimoto
Anemia Perniciosa
Anemia Hemolitica Autoinmune
Enfermedad por Inmunocomplejos
LES
Trasplante de MO
SIDA
Miscelaneas
TBC
Enfermedad celiaca
Epamin
Neumonia Intersticial Plasmocitaria:

A diferencia de la anterior no se ha documentado
progresion a fibrosis o linfoma. Edad entre 50 a 60
anos. Clinica y RX similar a la anterior.

Linfadenopatia Angioinmunoblastica:

Hiperactividad del sistema de linfocitos B lo que
lleva a ganmapatia policlonal y clinica parecida a
colagenosis. Edad 50 a 70 afios. Fiebre, escalo-
frios, perdida de peso, adenopatias generalizadas,
hepatoesplenomegalia, rash cutaneo ocasional. RX
infiltrado reticulo nodular con predominio en bases
y adenopatia hiliar o mediastinal. La mayoria mue-
ren un ano después del diagnéstico por infeccion
intercurrente.

Causas Inusuales:

Amiloidosis Pulmonar: Formas traqueobronquial,
nodular, alveolo-septal difusa (Intersticial) la cual
ocurre raramente sin evidencia de enfermedad
sistémica. Supervivencia desde inicio menor de 2
anos. Se asocia con Amiloidosis cardiaca y vas-
cular pulmonar; describen afeccién pleural y ade-
nopética hiliar.

Disnea progresiva, tos y cardiomegalia por lo que
debe diferenciarse de ICC. Birrefringencia verde
marzana con rojo congo.

Aspiracion: Formas: Distress Resp del Adulto,
Neumeonia por aspiracién, Abceso Pulmonar, Bron-
quiectasias, Fibrosis Intersticial Pulmonar. RX infil-
trado alveolar en bases. Existe una forma insidiosa
cronica de aspiracion en mayores de 50 afos,
Obesos, con sintomas de reflujo gastro-esofagico
y/o Neumonias a repeticion. Se quejan de ser des-
pertados en la noche con broncoespasmo o tos
paroxistica. No se ve disnea progresiva severa, ni
Acropaquia.



10.

11.

Gaucher: Anemia, hepatoesplenomegalia, trom-
bocitopenia. La forma del adulto es benigna. 13
casos documentados con afeccién pulmonar to-
dos nifios. Acumulacién de Glucocerebrocido.

Niemann-Plck: Acumulacion de esfingomielinasa.
La forma del aduito es rara y benigna.

Sindrome de Hermansky-Pudlak: albinismo ocu-
locutaneo parcial + disfuncién plaquetaria. La fi-
brosis pulmonar es mas comun en mujeres usual-
mente entre 20 y 40 afos. RX usualmente panaliza-
cion.

Hipercalcemia Hipocalcitrica: Herencia autosoé-
mica dominante. A diferencia de sarcoidosis y beri-
liosis el calcio urinario es normal. Disfuncion granu-
locitica (déficit de mieloperoxidasa) con predisposi-
cién a infecciones bacterianas (estafilococo). Fi-
brosis en edad avanzada. Es enfermedad Fami-
liar.

Linfangitis Carcinomatosa: secundaria a adeno
CA: mama, pulmon, estdmago, pancreas, prostata,
ovario y riidn. Se ha descrito con epidermoide de
pulmén y cuello uterino.

Inicio insidioso de disnea y tos lo cual lleva a cor
pulmonale y muerte en 3 a 6 meses. Puede antece-
der al TU primario. Ocasionalmente pueden exhibir
sintomas de asma.

RX infiltrado reticulo nodular basal al inicio con ex-
tensién rapida a todo el pulmén con lineas B de
Kerley. Puede haber derrame pleural y adenopatia
hiliar o mediastinal.

Linfangiomiomatosis: s6lo en mujeres premeno-
pausicas 17 a 47 afos.

Esclerosis Tuberosa: Familiar, Autosomica domi-
nante. El 75% mueren antes de los 20 aiios. 1 de
100 pacientes tienen toque pulmonar. La enferme-
dad pulmonar ocurre en los que llegan a edad
aduilta, iniciAndose alrededor de los 34 anos. El
80% de las afecciones pulmonares ocurren en
mujeres. Triada de angiofibromas en piel (adeno-
ma sebaceos), epilepsia y retardo mental.

Neurofibromatosis (Enf. de Von Recklinghau-
sen): familiar, autosémica dominante. Manchas café
con leche + neurofibromas cutédneos. Forma In-
tersticial en 20% de pacientes. Aparece entre 35y
60 anos.

Distress Respiratorio del Adulto: curso agudo
mortal sino se impone Tto. adecuado. Consecutivo
a: shock, sepsis, trauma, aspiracion y algunas in-
fecciones.

12. Histiocitosis X: (Enf de Letterer-Siwe, Hand-Schu-

13.

14.

ller-Christian y granuloma eosinofilico).

Toca primariamente el pulmén.Tienen en comun
proliferacién anormal de células monocucleares,
Histiocitos atipicos. L.a mayoria entre 20 y 40 afnos.
Rara en negros. En pacientes sintomaticos el tiem-
po antes del diagndstico=6 meses. Tosy disnea de

. esfuerzo. Dolor pleuritico debo a veces a neumota-

rax espontaneo (25% de casos). Historia de cigarri-
llo en 90% casos. Lesiones dseas quisticas + pul-
maén en 13% de pacientes, dolorosas o no. Diabetes
insipida 10% en hombres jévenes. Predileccidn por
vértices. RX cambios reticulares y micronodulares
difusos seguidos de panalizacién y formacién de
bulas. Cambios liticos en costillas.

Infecciones: Micoplasma ocasionalmente aunque
raro.

Neumocistis carinii; afeccion aguda pudiendo cu-
rar con o sin cicatriz (fibrosis) o muerte.

Enfermedades Autoinmunes asociadas a enfer-
medad intersticial indistinguible de la fibrosis
pulmonar ideopatica.

a) Hematoldgicas
Anemia Hemolitica Autoinmune
PTi
Crioglobulinemia Mixta esencial: afeccion pul-
monar leve, plrpura, artritis, hepatitis, GNN.
b) Gastrointestinales

Colitis Ulcerosa: coincide con exacerbacio-
nes

Enf. de Crohn

Enf. Celiaca: asociacion con Neumonitis por
hipersensibilidad.

Hepatitis Crénica Activa
¢) Endocrinas
Hashimoto
Riedel
d) Renal
Acidosis Tubular Renal
e) Neuroldgicas
Neuropatia Periférica
f) Muscular
Miastenia Gravis
g) Vascular
Arteritis de Takayasu
Arteritis de Células Gigantes.
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Bronquiolitis Obliterante
Fribrosis de bronquiolos terminales, respetainters-

ticio, ataca enforma secundaria al alvéolo. Se confunde
frecuentemente con alveolitis criptogénica fibrosante
(Fibrosis ideopatica).

1.-

Xil
1.-

Inhalacién de gases toxicos:

Diéxido Nitroso: gas de los silos, tabaco.
Diéxido sulfarico: fungicidas

Amonio: fertilizantes

Phosgeno: manufactura de insecticidas

Patrones clinicos:

Agudo: sibilante, disnea, trast. visuales, tos, he-
moptisis, somnolencia, cefalea, hipoxemia.

Edema Pulmonar: se desarrolla 3 a 30 horas des-
pues.

Al recobrarse y en algunos casos, sin ninguno de
los anteriores, 2 a 6 semanas después, puede apa-
recer patologia caracterizada por tos, disnea pro-
gresiva, cianosis y crepitantes.

Rx variable miliar y nodular discreto. Hiperinflaciéon
ocasional.

Postinfecciosas: rara en adultos, excepto en Mico-
plasma.

Bronquitis Obliterante Ideopatica: edad 20 a 80
afos, duracién sintomas 70% (2 meses, 20%) 1
ano. Tos, esputo, disnea, fiebre, malestar y fatiga.
Crepitantes, Sibilantes, Acropaquia ausente.

RXinfiltrado bilateral en parches, cristal esmerilado
o alveolar.
Etiologia
Sin patologia asociada
Asociada a colagenosis
Secundaria a patologia
Secundaria a Tto.
Asociada a trasplantes
Asociada a ofras patologias
Fibrosis Pulmonar Ideopética
Neumonitis por Hipersensibilidad
Histiocitosis
Neumonia Eosinofilica Crénica

Micosis Pulmonares

Histoplasmosis: distribucién en toda Venezuela
excepto regiones altas. Antecedentes visita a cue-
vas, contacto con palomas, gallinas. Formas:

Aguda:fiebre, cefalea, escalofrios, tos, dolortoraci-
co, debilidad, pérdida de peso, mialgias y fatiga.

e
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RX: pequenos infiitrados confluentes, nodulares
con adenopatia hiliar.

Diseminada: fiebre, toque al estado general, facies
toxica, pérdida de peso, Adisson, Ulceras oro-farin-
geas, hepatoesplenomegalia o adenomegalias,
afectacién multisistémica,

No anemia. RX lesiones neuménicas predominio en
vértices, aunque puede verse infiltrados reticulares
con igual predominancia. En general curso indo-
lente. No Acropaquia.

Criptococosis: predominio sexo masculino, entre
20y 50 anos, en general agricultores y obreros. RX
formas uni o multinodulares, predominio en vérti-
ces con adenopatia hiliar, la forma diseminada,
miliar se ve eninmunosuprimidos. Se asocianlesio-
nes en piel y mucosas y las lesiones diseminadas
se asocian con adenomegalias, lesiones dseas o
articulares, hepatomegalia.

Coccidioidomicosis: regiones semidesérticas de
Lara, Falcon y Zulia pedominio de hombres, agri-
cultores. RX en general con adenopatia hiliar o
mediastinal, predominan formas nodulares o con-
solidados segmentarios, pero puede observarse
forma miliar. Lesiones ulcerosas, vegetantes o
nodulares en piel.

Paracoccidioidomicosis: Micosis profunda mas
frecuente en nuestro pais. Estados centrales: Mi-
randa, Aragua, Carabobo y Estados Andinos, Boli-
vary Anzoategui. Sexo masculino, edad entre 30y
50 anos, agricultores. Traumatismo de mucosa oral
por fragmentos vegetales usados en limpieza oral.
También se aceptavia inhalatoria. Puede verse con
relativa frecuencia la forma pulmonar aislada.

Tos seca, con 0 sin expectoracion, disnea de es-
fuerzos, roncus o sibilantes, dolores vagos toréci-
cos, disfonia y disnea obstructiva, acropaquia.

Formas mucosas ulceraciones superficiales, Uni-
cas o multiples, bordes nitidos, fondo granuloso,
base dura, sangrantes, en mucosa oral, faringea,
nasal, laringea o amigdalar.

RX: trabéculo nodulares, reticulo nodulares, reticu-
lar en bandas localizada, imagenes adenopéticas
mediastinales o hiliares. La imagen mas frecuente
es la trabéculo nodular o reticulo nodular bilateral,
diseminada con cierto predominio de campos medios
e inferiores.

Unavez analizadas las caracteristacas de cadauna

de las patologias descritas podriamos quedarnos como
causas mas probables de la enfermedad de nuestro
paciente con las siguientes:



Asbestosis

Fibrosis Intersticial Secundaria a AR

Fibrosis Intersticial Ideopética

Proteinosis Alveolar

Neumonia Intersticlal Linfocitaria

Linfangitis Carcinomatosa Secundaria a CA Pul-

monar

Bronqulolltis Obliterante por Gases T6xicos

Paracoccidiomicosis

Sabiendo que desde el punto devistaclinico podria
tratarse de cualquiera de estas enfermedadesy con la
debida modestia, vamos a ver si con aiguno de los
elementos de que disponemos podriamos escoger de
entre ellas, a la o las causas mas probables de la
patologia de base de nuestro paciente.

Hasta ahora dejamos de lado un hecho muy impor-
tantey es que el paciente presentabaunahiponatremia
en su evaluacién de laboratorio, dicha hiponatremia sin
edemas, podria deberse entre otras causas a dos
sindromes muy importantes a considerar:

Sindrome de Secresién Inapropiada de Hormona
Antidiurética.

Insuficiencia Suprarrenal.

Debido a ia ausencia de otros elementos frecuen-
tes en lainsuficiencia suprarrenal como son la Hiperpo-
tasemia y la Hipoglicemia, yo me quedaria con un
sindrome de Secrecion Inapropiada de ADH como
¢ausa de la misma, en cuyo caso pienso que el diag-
nostico mas probable seria el de:

Linfangitis Carcinomatosa Secundaria a CA pul-
monar

Como causa de la agudizacién de la patologia de
basey de la muerte de nuestro paciente pienso que se
trata de un Cor Pulmonale Agudo, producido por un
Tromboembolismo Pulmonar, al cual se encontraria
predispuesto nuestro paciente por presentar un Cor
Pulmonale crénico con congestidén venosa por su pato-
logiade basey por presentar un CA que favorecerianla
produccién de trombosis venosas profundas.

Anatomia Patoldgica: Paracoccidioidomicosis - Le-
sion pulmonar y de glandulas suprarrenales - Severa
destruccién de dichas glandulas.
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